Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  thaï  was  prcscrvod  for  générations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 

to  make  the  world's  bocks  discoverablc  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  copyright  or  whose  légal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  présent  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journcy  from  the 

publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  hâve  taken  steps  to 
prcvcnt  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  lechnical  restrictions  on  automated  querying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  thèse  files  for 
Personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  fivm  automated  querying  Do  nol  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  récognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  thèse  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogX'S  "watermark"  you  see  on  each  file  is essential  for  informingpcoplcabout  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  légal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  lesponsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  légal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countiies.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  spécifie  use  of 
any  spécifie  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.   Google  Book  Search  helps  rcaders 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  icxi  of  ihis  book  on  the  web 

at|http: //books.  google  .com/l 


Google 


A  propos  de  ce  livre 

Ceci  est  une  copie  numérique  d'un  ouvrage  conservé  depuis  des  générations  dans  les  rayonnages  d'une  bibliothèque  avant  d'être  numérisé  avec 

précaution  par  Google  dans  le  cadre  d'un  projet  visant  à  permettre  aux  internautes  de  découvrir  l'ensemble  du  patrimoine  littéraire  mondial  en 

ligne. 

Ce  livre  étant  relativement  ancien,  il  n'est  plus  protégé  par  la  loi  sur  les  droits  d'auteur  et  appartient  à  présent  au  domaine  public.  L'expression 

"appartenir  au  domaine  public"  signifie  que  le  livre  en  question  n'a  jamais  été  soumis  aux  droits  d'auteur  ou  que  ses  droits  légaux  sont  arrivés  à 

expiration.  Les  conditions  requises  pour  qu'un  livre  tombe  dans  le  domaine  public  peuvent  varier  d'un  pays  à  l'autre.  Les  livres  libres  de  droit  sont 

autant  de  liens  avec  le  passé.  Ils  sont  les  témoins  de  la  richesse  de  notre  histoire,  de  notre  patrimoine  culturel  et  de  la  connaissance  humaine  et  sont 

trop  souvent  difficilement  accessibles  au  public. 

Les  notes  de  bas  de  page  et  autres  annotations  en  maige  du  texte  présentes  dans  le  volume  original  sont  reprises  dans  ce  fichier,  comme  un  souvenir 

du  long  chemin  parcouru  par  l'ouvrage  depuis  la  maison  d'édition  en  passant  par  la  bibliothèque  pour  finalement  se  retrouver  entre  vos  mains. 

Consignes  d'utilisation 

Google  est  fier  de  travailler  en  partenariat  avec  des  bibliothèques  à  la  numérisation  des  ouvrages  apparienani  au  domaine  public  et  de  les  rendre 
ainsi  accessibles  à  tous.  Ces  livres  sont  en  effet  la  propriété  de  tous  et  de  toutes  et  nous  sommes  tout  simplement  les  gardiens  de  ce  patrimoine. 
Il  s'agit  toutefois  d'un  projet  coûteux.  Par  conséquent  et  en  vue  de  poursuivre  la  diffusion  de  ces  ressources  inépuisables,  nous  avons  pris  les 
dispositions  nécessaires  afin  de  prévenir  les  éventuels  abus  auxquels  pourraient  se  livrer  des  sites  marchands  tiers,  notamment  en  instaurant  des 
contraintes  techniques  relatives  aux  requêtes  automatisées. 
Nous  vous  demandons  également  de: 

+  Ne  pas  utiliser  les  fichiers  à  des  fins  commerciales  Nous  avons  conçu  le  programme  Google  Recherche  de  Livres  à  l'usage  des  particuliers. 
Nous  vous  demandons  donc  d'utiliser  uniquement  ces  fichiers  à  des  fins  personnelles.  Ils  ne  sauraient  en  effet  être  employés  dans  un 
quelconque  but  commercial. 

+  Ne  pas  procéder  à  des  requêtes  automatisées  N'envoyez  aucune  requête  automatisée  quelle  qu'elle  soit  au  système  Google.  Si  vous  effectuez 
des  recherches  concernant  les  logiciels  de  traduction,  la  reconnaissance  optique  de  caractères  ou  tout  autre  domaine  nécessitant  de  disposer 
d'importantes  quantités  de  texte,  n'hésitez  pas  à  nous  contacter  Nous  encourageons  pour  la  réalisation  de  ce  type  de  travaux  l'utilisation  des 
ouvrages  et  documents  appartenant  au  domaine  public  et  serions  heureux  de  vous  être  utile. 

+  Ne  pas  supprimer  l'attribution  Le  filigrane  Google  contenu  dans  chaque  fichier  est  indispensable  pour  informer  les  internautes  de  notre  projet 
et  leur  permettre  d'accéder  à  davantage  de  documents  par  l'intermédiaire  du  Programme  Google  Recherche  de  Livres.  Ne  le  supprimez  en 
aucun  cas. 

+  Rester  dans  la  légalité  Quelle  que  soit  l'utilisation  que  vous  comptez  faire  des  fichiers,  n'oubliez  pas  qu'il  est  de  votre  responsabilité  de 
veiller  à  respecter  la  loi.  Si  un  ouvrage  appartient  au  domaine  public  américain,  n'en  déduisez  pas  pour  autant  qu'il  en  va  de  même  dans 
les  autres  pays.  La  durée  légale  des  droits  d'auteur  d'un  livre  varie  d'un  pays  à  l'autre.  Nous  ne  sommes  donc  pas  en  mesure  de  répertorier 
les  ouvrages  dont  l'utilisation  est  autorisée  et  ceux  dont  elle  ne  l'est  pas.  Ne  croyez  pas  que  le  simple  fait  d'afficher  un  livre  sur  Google 
Recherche  de  Livres  signifie  que  celui-ci  peut  être  utilisé  de  quelque  façon  que  ce  soit  dans  le  monde  entier.  La  condamnation  à  laquelle  vous 
vous  exposeriez  en  cas  de  violation  des  droits  d'auteur  peut  être  sévère. 

A  propos  du  service  Google  Recherche  de  Livres 

En  favorisant  la  recherche  et  l'accès  à  un  nombre  croissant  de  livres  disponibles  dans  de  nombreuses  langues,  dont  le  français,  Google  souhaite 
contribuer  à  promouvoir  la  diversité  culturelle  grâce  à  Google  Recherche  de  Livres.  En  effet,  le  Programme  Google  Recherche  de  Livres  permet 
aux  internautes  de  découvrir  le  patrimoine  littéraire  mondial,  tout  en  aidant  les  auteurs  et  les  éditeurs  à  élargir  leur  public.  Vous  pouvez  effectuer 
des  recherches  en  ligne  dans  le  texte  intégral  de  cet  ouvrage  à  l'adressefhttp:  //book  s  .google .  coïrïl 


ri 


Archives 


de 


Médecine  des  Enfants 


II.  -  1899 


Archives 


de 


Médecine  de§€nfants 


**  ' 


y 


Publiées  par  MM. 


F.  BRUN 

Agtéfié,  Chirur);ien  de  l'Hôpitai 
des  Enfants-Malade«. 

J.  COMBY 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

J.  GRANCHER 

Professeur  de  clinique  des  maladies  de  l'enfance. 

Y.  HUTINEL 

Professeur,  Médecin  des  Enfants- Assistés. 


O.     LANNELONGUE 

Professeur,  ChiruTRien 
de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

A.-B.  MARFAN 

Agiégé,  Médecin  des  Hôpitaux. 

P.   MOIZARD 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

A.    SEVESTRE 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades 


D'  J.  COMBY 


DIRBCTBUK      l)B      I.A      PUBLICATION 


1'«  SÉRIE  —  TOME  DEUXIÈME  -  1899 


PARIS 

MASSON    ET   C'%    ÉDITEURS 

LIBRAIRES    DE    L'aCADÉMIE    DE    MÉDECINE 

120,  BOULEVARD  SAINT-OBRMAIN 
1899 


,^''' 


MEDECINKDES  EWANTS 


EMOIRES    ORIGINAUX 


I 

DES  ASSOCIATIONS  M1GR0BIP]NNES  DANS  LA  DIPHTÉRIE 

AU   POINT  DB  VUE  CLINIQUE  ET  BACTÉRIOLOGIQUE   (l) 

Par  le  D'  Henri  MËRT, 

Professenr  «grégé  de  l' Université  de    Paris,  médecin  des  Hôpitaux. 

I.  —  Il  n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  maladie  pure,  comme  le 
faisait  remarquer  M.  Widal  dans  son  rapport  au  Congrès  de 
Montpellier.  Partout  on  retrouve  l'association,  partout  à  côté 
de  la  maladie  principale  les  germes  des  infections  secondaires. 
La  diphtérie,  qui  est  le  type  le  mieux  étudié  des  maladies  in- 
fectieuses, nous  présente  à  chaque  pas  des  exemples  de  ces 
associations  morbides.  Mais  il  est  nécessaire  de  distinguer, 
d'une  part,  des  associations  de  maladies  définies  :  de  la  rou- 
geole, de  la  scarlatine  par  exemple  avec  la  diphtérie.  Il  s'agit 
alors  de  maladies  bien  spécifiées  par  leurs  symptômes  et  leur 
évolution  clinique,  bien  que  la  plupart  du  temps,  le  germe 
soit  inconnu.  D'autre  part,  à  côté  de  ces  associations  de  germes 
des  maladies  bien  spécifiées,  dans  la  diphtérie  comme  dans 
toutes  les  maladies  d'ailleurs,  interviennent  ces  germes  banals, 
hôtes  habituels  de  notre  organisme,  ces  germes  d'infections 
secondaires  si  peu  spécifiés  dans  leurs  caractères  propres  et 
dans  leurs  effets  sur  l'organisme.  Ce  sont  les  associations  du 

(1)  Communication  au  Congrès  de  Pédiatrie  (Marseille,  oct.  1898  . 
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bacille  do  la  diphtérie  et  de  ces  microbes  pathogènes,  nos 
commensaux  habituels  comme  le  streptocoque,  le  pneumo- 
coque, le  coli-bacille,  etc.,  qu'on  c*t' convenu  d'étudier  sou* 
le  nom  de  diphtéries  associées.  | 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  signi^cation  exacte  du  terme 
association.  Nous  pensons,  avec  M/  Barbier,  qu'il  est  tout 
(fabord  nécessaire  de  s'entendre  sur  son  sens  exact.  Il  s'agit 
non  pas  de  la  juxtaposition,  de  la  coexistence  sur  un  môme 
individu  de  deux  micro-organismes,  mais  de  leur  action  pa- 
thogène commune  combinée  sur  l'organisme.  C'est  cette  action 
pathogène  combinée,  cette  symbiose,  qu'il  faut  prouver,  si  l'on 
veut  démontrer  l'existence  de  l'association  morbide. 

Ces  associations  peuvent  se  faire  au  début  de  la  maladie 
principale  :  il  s'agit  alors  d'infections  mixtes  ;  ou  bien  pendant 
l'évolution  de  cette  maladie  :  il  s'agit  alors  d'infections  sura- 
joutées. 

Il  n'est  pas  très  aisé  de  démontrer  cette  symbiose,  cette 
synergie  pathogène  pour  les  raisons  suivantes  :  la  présence 
presque  constante,  à  titre  d'hôtes  habituels  de  nos  cavités,  de 
ces  divers  microbes,  fait  qu'on  se  trouve  souvent  amené  à 
confondre  coexistence  et  association,  La  constatation  de  la  viru- 
lence du  germe  n'est  même  pas  une  preuve  de  son  action  pa- 
thogène puisque  l'on  sait  que  nous  possédons  à  l'état  de  parfaite 
sauté  des  streptocoques  et  pneumocoques  virulents  dans  la 
cavité  buccale.  D'autre  part,  le  défaut  de  caractères  spécifiques 
nets  dans  leurs  effets  sur  l'organisme,  dans  les  lésions,  dans 
les  réactions  qu'ils  provoquent  fait  que  les  types  cliniques 
correspondant  à  ces  associations  seront  d'une  très  grande 
difficulté  à  établir.  On  voit  déjà  à  quels  gros  obstacles  on  va 
se  heurter  quand  on  voudra  définir  l'équivalent  bactériologique 
et  clinique  de  ces  associations. 

II.  Historique.  —  Dès  le  début  de  l'histoire  de  la  bactério- 
logie de  la  diphtérie,  la  notion  des  associations  a  été  possédée, 
à  tel  point  que  Lœftter,  devant  l'existence  presque  constante  du 
streptocoque  dans  les  fausses  membranes,  hésitait  à  considérer 
comme  spécifique  le  bacille  qu'il  avait  découvert.  La  première 
étude  de  valeur  sur  les  associations  microbiennes  dans  la 
diphtérie  a  été  faite  par  MM.  Roux  et  Yersin  dans  leur  troi- 
sième mémoire  des  Annales  de  l'Institut  Pasteur  (1890).  On 
trouve  là  tous  les  éléments  importants  de  la  question  et  en 
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particulier  la  preuve  expérimentale  de  la  valeur  pathogène  de 
lassociation  du  streptocoque  et  du  bacille  diphtérique.  Le  ba- 
cille atténué  ne  tue  pas  le  cobaye  ;  il  est  mortel  au  contraire, 
si  on  l'associe  au  streptocoque  de  Térysipèle.  M.  Roux  ajoute 
que  d  autres  microbes  pourraient,  comme  celui  de  Térysipèle, 
oxalter  la  virulence  du  bacille  diphtérique  affaibli.  «  Les  orga- 
nismes de  la  bouche  et  ceux  des  fausses  membranes  devraient 
être  étudiés  à  ce  point  de  vue.  En  particulier,  dans  la  scarla- 
tine et  dans  la  rougeole  sous  Tinfluence  do  la  maladie  éruptive 
ou  d*une  association  microbienne  inconnue,  les  bacilles  sans 
virulence  qu'on  rencontre  si  souvent  dans  la  bouche  peuvent 
prendre  de  la  virulence  et  deviendront  virus  diphtérique  actif.  » 

S'inspirant  des  recherches  expérimentales  de  M.  Rouxetdes 
observations  cliniques  de  M.  le  professeur  Grancher  qui  sépa- 
rait nettement  les  diphtéries  toxiques,  dues  au  bacille  diphté- 
rique seul,  des  diphtéries  infectieuses  qui  tuent  par  effraction 
occasionnelle  d'un  microbe  virulent,  M.  Barbier  fait  le  premier 
travail  de  bactériologie  associée  à  la  clinique  sur  les  associa- 
tions microbiennes  dans  la  diphtérie.  Il  étudie  surtout  la  va- 
riété la  plus  importante,  l'association  du  streptocoque  et  du 
bacille  diphtérique.  M.  Barbier  isole  dans  ses  cas,  de  la  gorge, 
du  sang  et  des  viscères,  des  streptocoques  très  virulents.  II 
lente,  le  premier,  d'établir  un  type  pathogénique,  diphtérie 
streptococcique^  dû  à  la  symbiose  de  deux  micro-organismes 
s'exaltant  réciproquement. 

Il  étudie  également  cette  association  au  point  de  vue  expé- 
rimental. 

Après  ces  premiers  travaux,  l'étude  des  associations  fut  con- 
tinuée au  triple  point  de  vue  de  l'expérimentation,  de  la  bac- 
tériologie clinique  et  de  la  clinique  pure,  et  l'on  t^ssaya  de 
trouver  des  caractères  précis  correspondant  à  chaque  variété 
d'association.  Les  divers  mémoires  de  MM.  Martin  et  Chaillou, 
les  travaux  cliniques  de  M.  Sevestre  dont  il  faut  citer  la  mer- 
veilleuse description  de  la  strepto-diphtérie,  permirent  d'établir, 
H  côté  dcî  l'association  strepto-diphtérique  de  beaucoup  la  plus 
importante,  d'autres  variétés.  L'association  du  staphylocoque 
iH  du  bacille  diphtérique  entrevue  par  M.  Barbier  fut  étudiée 
plus  complètement  par  M.  Martin  qui  remarqua  une  gravité 
spéciale  du  staphylococcus  albus.  L'association  du  coccus 
firisou  représente  un  type  différent,  puisqu'il  ne  s'agit 
plus  ici  d'une  action  pathogène  exaltée,  mais  d'une  sorte  d'ac- 


4  HENIU   MÉRY 

tion  d'arrêt  exercée   par   ce   microbe  sur  le  bacille  diphlr- 
rique 

Rappelons  également  au  point  de  vue  expérimental  :  les 
travaux  de  Funk,  de  Schreider,  de  Mya  qui  étudie  le  premier 
l'association  à  pneumocoque,  de  Bernheim,  de  Bonhoff,  qui 
ont  montré  que,  dans  les  cultures,  le  streptocoque  favorise  h» 
développement  du  bacille  diphtérique  etaugmente  sa  virulence. 
Le  travail  de  Kuehnau,  de  Breslau,  sur  l'association  du  proleus 
et  du  bacille  diphtérique  ;  celui  de  Deblasi  et  Russo-Travali 
(de  Palerme),  enfin  le  mémoire  de  Nicolle  sur  les  angines  k 
bacille  de  Friedlander.  Tous  ces  travaux  ont  pour  but  Tétude 
approfondie  de  ces  associations,  soit  au  point  de  vue  expéri- 
mental (Roux,  Barbier,  Punk,  Mya,  etc.),  soit  en  ce  qui  con- 
cerne le  diagnostic  bactériologique  ou  les  symptômes  cliniques. 
Nous  résumerons  tout  à  Theure  les  faits  acquis  dans  ces  voies 
diverses.  Mais  il  nous  est  nécessaire  de  signaler,  dans  cette 
revue  rapide  de  Thistoire  des  associations  dans  la  diphtérie, 
la  réaction  qui  s'est  produite  contre  Futilité  de  leur  étude  pra- 
tique. On  a  été  jusqu'à  leur  dénier  tout  intérêt  clinique  par 
suite  de  l'impossibilité  d'un  diagnostic  précis.  Cette  réaction 
a  commencé  avec  l'observation  personnelle  de  M.  Variot  pu- 
bliée en  décembre  1896,  elle  s'est  continuée  depuis  dans  les 
diverses  discussions  soulevées  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux de  Paris,  à  propos  des  observations  présentées  par 
M.  Lemoine,  M.  Widal,  M.  Barbier  et  M.  Sevestre. 

Le  fait  important  qui  se  dégage  de  ces  discussions,  c'est  que 
la  simple  notion  de  présence  simultanée,  de  coexistence  d(» 
deux  microbes,  streptocoque  et  bacille  diphtérique,  sur  un 
tube  de  sérum  coagulé,  ne  suffit  pas  à  permettre  d'affirmc^r 
qu'il  y  a  symbiose,  association  au  sens  propre  du  mot.  C'est 
ce  qu'ont  dit  M.  Variot  et  M.  Barbier;  M.  Widal  l'avait  déjà 
affirmé,  et  tous,  M.  Sevestre  et  M.  Lemoine,  ne  peuvent  être 
que  d'accord  avec  eux  à  ce  sujet.  Etant  donné  que  coexistence 
n'égale  pas  association,  quel  sera  donc  le  critérium  qui  per- 
mettra d'affirmer  l'association  pathogène  ?  Les  uns,  M.  Martin, 
M.  Chantemesse  diront  que  la  présence  en  grande  quantité  des 
colonies  de  streptocoques  à  la  surface  du  sérum,  leur  grand 
nombre,  réalisent  cette  condition. 

Pour  MM.  Variot  et  Barbier  c'est  la  recherche  de  la  virulence, 
mais  alors  le  diagnostic  rapide  devient  complètement  impos- 
sible. D'autres,  comme  M.  Lemoine  et  moi-même,  attachent 
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une  très  grande  importance  à  l'examen  direct  des  fausses  mem- 
branes. La  vérité,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  de  critérium  parfait  qui 
permette  d'apprécier  à  coup  sûr  la  valeur  pathogène  de  ces  asso- 
ciations, pas  môme  la  recherche  de  la  virulence.  Les  microbes 
d'infections  secondaires,  comme  le  streptocoque,  manquent, 
nous  l'avons  déjà  dit,  de  caractères  spécifiques  ;  dans  leurs 
effets  sur  l'organisme,  le  même  défaut  peut  être  constaté,  si 
bien  qu'il  ne  faut  pas  s'attendre  à  voir  la  clinique  nous  donner 
h»  symptôme  pathognomonique  que  nous  a  refusé  la  bactério- 
logie. Il  ne  faut  pas  pour  cela  terminer  sur  une  négation  et 
abandonner  l'étude  pratique  des  associations;  les  renseigne- 
ments que  nous  donnent  la  bactériologie,  tout  imparfaits  qu'ils 
soient,  en  s'unissant  à  ceux  plus  importants  fournis  par  Texa- 
inen  clinique,  nous  donneront  sinon  un  signe  pathognomo- 
nique, du  moins  un  groupe  de  caractères  suffisants  pour  F  étude 
pratique  de  ces  associations, 

III.  Preuves  du  rôle  pathogène  des  associations.  —  Expéri- 
mentation. —  Anatomie  pathologique.  —  Le  rôle  pathogène 
des  associations  dans  la  diphtérie  et  son  importance  ont  été 
«»tablis  :  1**  par  des  faits  d'ordre  expérimental  ;  2"  par  des  faits 
anatomo-pathologiques  ;  3"  par  des  observations  cliniques  et 
de  bactériologie  clinique. 

Association  du  streptocoque  et  du  bacille  diphtérique. 
ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE  DES  ASSOCIATIONS.  —  II  faut  rappeler  tout 
d*abord  l'expérience  capitale  de  MM.  Roux  et  Yersin.  M.  Roux 
isole  d'une  diphtérie  bénigne  des  colonies  ne  donnant  au 
cobaye  qu'un  petit  œdème  durant  deux  à  trois  jours.  D'autre 
part,  il  prend  un  streptocoque  d'érysipèle  tuant  le  lapin  en 
douze  à  quinze  heures.  Le  1S  décembre  1889,  deux  cobayes 
reçoivent  sous  la  peau  un  demi-centimètre  cube  de  culture  de 
ce  streptocoque.  Deux  cobayes  reçoivent  un  demi-centimètre 
cube  de  bacille  diphtérique  atténué.  Deux  cobayes  reçoi- 
vent 1  centimètre  cube  du  mélange  à  parties  égales  des  deux 
cultures.  Les  deux  derniers  meurent  le  17  décembre,  les 
autres  n'ont  qu'une  lésion  locale  et  survivent.  Le  bacille  retiré 
ties  deux  cas  mortels  présente  une  exagération  de  sa  virulence, 
il  tue  ensuite  en  trente-six  heures  :  il  a  subi  corrélativement 
une  augmentation  de  sa  propriété  toxigène.  Cette  expérience 
fondamentale  a  été  répétée  par  Barbier,  par  Babès,  par  Funk 
et  par  d'autres. 
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Schreider  a  montré  que  les  toxalbumoses,  précipitées  par 
Talcool  d'une  culture  mélangée  de  bacilles  de  Lôefller  et  de 
streptocoques,  étaient  plus  actives  que  celles  du  bacille  seul. 

Nous  avons  vu  que  M.  Roux  admet  le  plus  souvent  um» 
augmentation  de  virulence  et  de  pouvoir  toxigène  conféré  au 
bacille  diphtérique  par  Tassociation  avec  le  streptocoque. 
Funk  se  demande  si  le  streptocoque  ne  rend  pas  Torganisnii» 
plus  réceptif  sans  agir  sur  le  poison  produit.  Il  conclut  qu'il  y 
a  une  action  des  streptocoques  favorisant  la  production  du 
poison  diphtérique,  mais  moindre  que  ne  l'avaient  signalé  les 
auteurs  qui  Tout  précédé.  D'ailleurs,  certains  faits  observés 
par  M.  Martin  semblent  montrer  que  l'association  peut,  jusqu'à 
un  certain  point,  agir  en  diminuant  la  résistance  organique. 
Ce  sont  des  faits  observés  pour  la  rougeole,  où  la  diphtérie 
secondaire  présente  si  souvent  le  bacille  court.  Malgré  la  grn- 
vité  de  ces  diphtéries,  ce  bacille  ne  voit  pas  sa  virulence  aug- 
mentée ou  très  passagèrement.  Le  bacille  tiré  de  la  diphtérie 
la  plus  grave,  souvent  ne  tue  pas  le  cobaye,  ou  bien  s'il 
exerce  une  action  il  la  perd  rapidement  par  ses  passages  suc- 
cessifs chez  l'animal.  [Observations personnelles,) 

Il  semble  qu'il  s'agisse  en  pareil  cas  plutôt  d'une  diminu- 
tion de  résistance  de  l'organisme  que  d'augmentation  «le 
virulence  ou  toxicité.  Les  associations  peuvent  donc  agir 
selon  les  deux  modes  que  nous  indiquons. 

Un  fait  intéressant  récemment  rapporté  démontre  encore 
cette  diminution  de  la  résistance  organique  due  à  la  symbiose 
strepto-diphtérique.  M.  Cuoghi-Costantini  [Pathogénie  de  la 
septicémie  diphtérique)  a  montré  que  lorsqu'on  inocule  des 
cultures  diphtériques  pures  à  des  animaux  bien  portants  l'in- 
vasion microbienne  resle  toujours  limitée  à  la  région  inoculée. 
Au  contraire,  lors  d'inoculations  mixtes  de  cultures  diphté- 
riques avec  des  cultures  de  streptocoques  et  de  staphyh)- 
coques,  cette  inoculation  a  été  suivie  de  dissémination  des 
bacilles  de  Loffler  dans  l'organisme.  Ce  serait  là  une  nouvelle» 
façon  d'expliquer  la  pathogénie  et  la  gravité  de  certaines 
infections  mixtes  dans  la  diphtérie. 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  par  les  travaux  entrepris  à 
l'Institut  Pasteur  (1)  et  viennent  éclairer  les  faits  d'obser- 
vations anatomo-pathologiques  de  M.  Barbier,  signalant  dans 

(1)  Métin.  Annales  de  VInslUut  Pattenr,  25  septembre  1808. 
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certains  cas,  chez  rhomme,  renvahissement  des  viscères  par 
le  bacille  diphtérique.  Voilà  donc  une  nouvelle  conséquence 
fort  importante  des  associations,  permettant  la  généralisation 
du  bacille  diphtérique. 

Mya  a  étudié  expérimentalement  l'association  du  pneumo- 
coque et  du  bacille  diphtérique. 

De  Blasi  et  Russo-Travali  ont  montré  expérimentalement  la 
gravité  de  l'association  du  coli-bacille  et  du  bacille  diphté- 
rique. 

L'injection  simultanée  de  cultures  de  coli-bacilles  et  de 
toxines  diphtériques  accélère  la  mort  de  Tanimal,  qui  survi- 
vait avec  la  culture  seule  à  la  môme  dose.  Tous  ces  résultats 
expérimentaux  démontrent  de  la  façon  la  plus  positive  le 
rôle  pathogène  des  associations. 

Faits  anatomo-pathologiques.  —  L'anatomie  pathologique 
vient  fournir  des  arguments  de  premier  ordre  pour  Texistence 
et  le  rôle  pathogène  des  associations  dans  la  diphtérie.  En 
effet,  les  lésions  que  Ton  constate  dans  les  diphtéries  associées 
sont  différentes  de  celles  de  la  diphthérie  pure,  et  d'autre  part, 
on  a  retrouvé  au  niveau  des  lésions  les  microbes  d'association 
(Présence  du  streptocoque  dans  le  sang,  dans  les  ganglions, 
dans  les  articulations,  etc.).  Expérimentalement  on  a  pu 
montrer  combien  les  lésions  de  la  diphtérie  pure  différaient  de 
celles  des  diphtéries  associées.  (]es  études  ont  été  faites  en 
particulier  par  M.  Binaud,  à  l'Institut  Pasteur,  et  relatées 
par  M.  Martin  dans  le  Traité  des  Maladies  de  rEnfance,  On 
retrouve,  dans  la  diphtérie  associée  expérimentale,  l'envahis- 
sement des  parties  profondes  de  la  membrane  et  de  la  mu- 
queuse sous-jacentc  par  les  streptocoques. 

L'étude  des  lésions  de  la  diphtérie  humaine  n'a  pas  moins 
élé  féconde  en  résultats.  Au  niveau  de  la  lésion  de  la  gorgt^., 
on  voit  tout  d'abord  quelles  différences  présentent  au  point  do 
vue  macroscopique  les  fausses  membranes  dans  les  deux  cas. 
L'étude  des  coupes  histologiques  montre  à  ce  point  de  vaie  les 
différences  les  plus  considérables  :  il  n'y  a  plus  une  couche 
superficielle  de  microbes  ;  dans  les  diphtéries  associées  on 
voit  les  cocci  pénétrer  profondément  entre  les  cellules  de  la 
fausse  membrane  et  même  dans  la  muqueuse.  Il  semble  qu'on 
suive  là,  pas  à  pas,  l'envahissement  du  microbe  d'infection 
secondaire,  qui  de  là  peut  envahir  l'organisme  par  diverses 
étapes,  où  Ton  peut  le  retrouver:  dans  les  ganglions,  dans  le 
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sang,  amenant  alors  une  infection  généralisée,  dans  les 
séreuses  pleurales,  péricardiques,  dans  les  poumons,  dans  les 
reins,  etc.  Ces  constatations  anatomo-pathologiques  faites 
chez  rhorame  prouvent  de  la  façon  la  plus  irréfutable  Texis- 
tence  des  associations  et  c'est  à  ce  litre  que  l'étude  histolo- 
gique  de  la  lésion  locale,  de  la  fausse  membrane,  présente  une 
si  grande^  importance.  A  ces  arguments  anatomo-patholo- 
giques viennent  se  joindre  les  phénomènes  cliniques  que 
M.  Grancher  avait  réunis  avant  toute  investigation  bactériolo- 
gique et  qui  acquièrent  la  plus  grande  valeur  par  la  consta- 
tation répétée  de  leur  coexistence  avec  les  lésions  que  nous 
venons  de  passer  en  revue. 

La  constatation  répétée  dans  ces  formes  cliniques,  par  l'ana- 
lyse bactériologique,  de  la  coexistence  du  streptocoque  en 
quantité  notable  avec  le  bacille  diphtérique,  est  aussi  un  fait 
d'observation  qui  vient  encore  militer  en  faveur  du  rôle 
pathogène  des  microbes. 

Tous  ces  arguments  cliniques,  bactériologiques,  anatomo- 
pathologiqùes,  joints  à  la  preuve  expérimentale,  ne  permettent 
pas  de  douter  du  rôle  pathogène  de  ces  associations  et  de  leur 
importance. 

IV.  Diagnostic  bactériologique  des  associations.  —  Quels 
moyens  possédons-nous  pour  arriver  pratiquement  au  dia- 
gnostic tie  ces  associations?  Ce  sont,  d'une  part,  l'investiga- 
tion bactériologique,  d'autre  part,  l'étude  des  symptômes  cli- 
niques. Nous  allons  exposer  maintenant  les  résultats  fournis 
par  ces  doux  méthodes  d'examen. 

Diagnostic  bactériologique.  —  Comme  pour  le  diagnostic 
bactériologique  de  la  diphtérie,  les  méthodes  d'examen  sont 
les  suivantes  :  Examen  direct  des  fausses  membranes^  cultures^ 
étude  macroscopique  et  microscopique ^  enfin  recherche  de  la 
virulence.  Il  faut  se  rappeler  en  outre  que  nous  avons  à  démon- 
trer non  pas  simplement  la  coexistence,  mais  l'action  patho- 
gène combinée,  l'association.  D'autre  part,  la  présence 
possible,  à  l'état  normal,  des  divers  microbes  d'association 
dans  la  cavité  buccale,  rendra  encore  l'investigation  plus 
délicate.  Voyons  tout  d'abord  les  résultats  qu'a  fournis  l'inves- 
tigation bactériologique  au  point  de  vue  de  l'association  la  plus 
importante,  la  strepto-diphtérie. 

Les  cultures  d' exsudât  sur  gélose  fournissent  au  streptocoque 
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un  terrain  presque  trop  favorable  ;  toutes  les  gorges  en 
ilonneront  plus  ou  moins.  Les  examens  rapportés  par  M.  Le- 
moine  le  prouvent  une  fois  de  plus.  Il  est  impossible  de  tirer 
de  ce  procédé  une  indication  quelconque  au  point  de  vue 
de  Taction  pathogène  du  streptocoque  ;  le  seul  avantage  des 
cultures  sera  de  permettre  un  isolement  plus  facile  des 
colonies,  si  on  veut  étudier  leur  virulence. 

Crest   aux  cultures  sur  sérum   que  Ton    s'adresse  le   plus 
habituellement,  et  on  procède  à  leur  examen  macroscopique 
et  microscopique.  Macroscopiquement,  les  colonies  si  ténues 
peuvent  quelquefois  échapper  aux  yeux,  surtout  si  le  sérum 
est    opaque;   d  autre   part,   souvent  le   sérum  ne  laisse  pas 
pousser  les  streptocoques,  bien  qu'ils  soient  très  abondants. 
Cela  dépend  soit  de  la  qualité  du  sérum  qui  varie  avec  l'animal 
qui  Ta  fourni,  soit  aussi  de  la  sécheresse  de  surface  du  sérum. 
J'ai  pu  me  rendre  compte,  à  diverses  reprises,  de  Tinfidélité 
du  sérum  comme  terrain  de  culture  en  ensemençant  du  sang 
«le  lapin  mort  d'infection  streptococcique  ou  des  cultures  en 
bouillon,   et   en   ne   voyant  pas    se    développer  la  moindre 
colonie.  Voilà  donc  des  causes  d'erreur  qui  rendent  ce  procédé 
d'examen  bien  infidèle.  Le  sérum  coagulé  n'est  pas  un  milieu 
de   culture  idéal  et  parfait  pour  le  streptocoque.  A  côté  des 
inconvénients  que  je  viens  de  montrer,  ce  fait  a  aussi  ses 
avantages,  car  les  difficultés   de  croissance  du  streptocoque 
sur  le  sérum  coagulé  permettent  d'induire  de  sa   présence, 
surtout  en  colonies  abondantes,  une  action  pathogène  véri- 
table, et  c'est  là  le  critérium,  tout  imparfait  qu'il  soit,  auquel 
MM.  Roux  et  Martin  attachent  le  plus  d'importance.  La  recherche 
(le  la  virulence  9>ojnh\Q  à  première  vue  le  critérium  parfait  qui 
devrait  permettre  le  diagnostic  précis  de  la  strepto-diphtérie. 
Mais,  d'une  part,  ce  ne  serait  guère  là  un  procédé  pratique  et 
rapide,  et  la  virulence  établie  sur  une  espèce  animale  n'est 
souvent   pas  en  rapport  avec  la  virulence  ou  l'action  patho- 
gène chez  l'homme.  Enfin,  on  peut  rencontrer  dans  la  gorge 
<les  streptocoques  virulents,  soit  à   l'état  normal,  soit  avec 
une  angine,  sans  qu'ils  jouent  aucun  rôle  dans  cette  dernière. 
Vexamen  direct  des  fausses  membranes  me  paraît  avoir,  en 
ce  qui  concerne  le  diagnostic  bactériologique  de  cette  associa- 
tion, une  valeur  peut-être  plus  importante.  Cet  examen  peut 
se  faire  soit  par  l'étude  de  coupes  de  fausses  membranes,  soit 
par  des  frottis.  L'étude  des  coupes  est  extrêmement  intéres- 
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santé,  surtout  au  point  de  vue  technique  ;  elle  permet  de  voir 
ensuite  les  divers  microbes,  leur  topographie,  leur  abondance. 
Sur  des  coupes  de  fausses  membranes  appartenant  à  ces  diph- 
téries  associées,  on  peut  voir  les  streptocoques  envahissant  les 
parties  profondes  de  la  membrane,  mélangés  à  la  surface  avec 
les  bacilles  diphtériques  que  souvent  ils  peuvent  presque  mas- 
quer. Leur  abondance  en  pareil  cas,  la  façon  dont  ils  infiltrent 
les  diverses  couches  de  la  pseudo-membrane,  ne  permettent 
pas  de  douter  du  rôle  pathogène  du  streptocoque.  La  compa- 
raison des  coupes  appartenant  à  ces  strepto-diphtéries,  et, 
d'autre  part,  de  coupes  de  diphtérie  pure,  est  des  plus  ins- 
tructives et  démonstratives.  C'est  le  procédé  d'élection,  excel- 
lent pour  Tétude  approfondie  de  quelques  cas,  mais  impossible 
à  utiliser  pour  un  diagnostic  rapide. 

Les  frottis  de  fausses  membranes  auront  l'avantage  de  nous 
donner  rapidement  des  renseignements  presque  analogues.  Ils 
sont,  cela  est  certain,  moins  nets,  moins  faciles  à  interpréter  ; 
mais  cependant  ils  ont,  en  l'état,  une  très  grande  valeur  et 
permettent  de  contrôler  l'infidélité  possible  des  cultures  sur 
sérum  (1). 

Chacun  de  ces  procédés  d^examen  ne  peut  nous  fournir  le 
critérium  de  certitude  absolu  désiré.  M.  Barbier  lui-même 
reconnaît  que  la  notion  de  virulence,  jointe  à  celle  de  présence, 
n'est  pas  suffisante  pour  affirmer  l'association.  Nous  croyons 
donc,  avec  M.  Lemoine,  qu'en  Tétat  actuel,  le  diagnostic  bacté- 
riologique pratique  de  la  strepto-diphtérie  doit  être  basé  d'une 
part  sur  l'étude  des  cultures  sur  sérum,  et  contrôlé  d'autre 
part  par  un  examen  direct,  attentif,  des  frottis  de  fausses  mem- 
branes, qui  permettrait  de  constater  la  présence  de  strepto- 
coques et  surtout  leur  abondance.  Tout  imparfait  qu'il  soit,  il 
donne  une  approximation  suffisante  du  rôle  joué  par  l'associa- 
tion streptococcique. 

Le  diagnostic  bactériologique  des  autres  associations  se  fera 
d'après  les  mêmes  procédés  et  est  passible  des  mêmes  critiques. 
L'examen  direct  donnera  des  renseignements  intéressants  dans 
les  associations  à  pneumocoque,  en  permettant  de  retrouver 
le  diplocoque  lancéolé  et  sa  capsule. 

Dans  les  associations  à  bacille  coli-forme  ou  à  proteus  on 
trouvera  des  bacilles  épais  se  décolorant  par  le  Qram.  Les  ré- 

(I)  11  est  nécessaire,  avant  de  faire  le  frottisi   de  laver  la  fausse  membrane 
dans  Teau  distillée  puis  de  la  sécher  entre  deux  feuilles  de  papier  buvard. 
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sultats  de  Texamen  direct  seront  beaucoup  moins  certains  en 
ce  qui  concerne  le  staphylocoque,  le  coccus  Brisou  ;  les  cul- 
tures auront  là  beaucoup  plus  d'importance.  Les  cultures  sur 
gélose,  qui  offrent  un  milieu  plus  favorable  au  développement 
de  ces  diverses  bactéries,  pourront  être  de  la  plus  grande  uti- 
lité pour  une  analyse  minutieuse,  mais  il  faut  se  souvenir 
qu'elles  ne  donnent  de  renseignements  que  sur  la  présence 
«l'un  microbe  sans  permettre  de  rien  préjuger  sur  Texistence 
d*ane association  véritable.  (Voir  le  tableau.) 

La  bactériologie  ne  nous  fournit  donc,  pour  aucune  des 
variétés  d'association,  de  caractère  pathognomoniquc  ;  cepen- 
dant on  tire  déjà  de  ces  examens  des  renseignements  précieux, 
qui,  s'unissant  à  l'ensemble  des  symptômes  fournis  par  l'obser- 
vation clinique,  permettent  d'asseoir  d'une  façon  certaine  le 
diagnostic  des  associations. 

V.  Diagnostic  clinique  des  associations  microbiennes.  — 
I^  syndrome  clinique  des  formes  associées  a  été  établi  grâce 
aux  travaux  de  MM.  Grancher,  Sevestre  et  Barbier.  La  mieux 
étudiée  a  été  l'association  à  streptocoque,  la  strepto-diphtérie. 
Voici  quels  sont  ses  caractères. 

Début.  —  Le  début  est  brusque  ;  souvent  avec  le  frisson  vio- 
lent des  affections  streptococciqucs,  il  y  a  en  même  temps  une 
grosse  élévation  de  température  qui  peut  aller  jusqu'à 
40  degrés. 

Phénomènes  locaux.  —  Les  fausses  membranes  sont  épaisses, 
tomenteuses,  mollasses,  grisâtres  ou  brun  sale,  formant  bien- 
tôt un  magma  putrilagineux  ;  la  fonte  des  fausses  membranes 
donne  lieu  à  une  sanie  ichoreuse  ;  on  constate  également  une 
fétidité  particulière  de  l'haleine.  La  gorge  présente  un  aspect 
ulcéreux  particulier,  les  fausses  membranes  paraissent  reposer 
sur  des  ulcérations  ;  sur  les  parties  de  la  muqueuse  où  il  n'y 
a  pas  de  fausses  membranes,  on  constate  une  rougeur  bien 
plus  vive  que  dans  la  diphtérie  pure,  il  y  a  quelquefois  un 
œdème  local  très  considérable  portant  surtout  sur  la  luette, 
les  piliers.  Du  côté  du  nez,  on  constate  du  coryza  séro-sangui- 
nolent,  un  jetage  abondant  avec  des  ulcérations  au  pourtour 
des  narines  et  de  la  rougeur  érysipélateuse  de  la  peau.  Du 
côté  du  larynx  et  de  la  trachée  il  y  a  également  des  modifi- 
cations importantes  ;  les  enfants  rendent  du  pus  par  le  tube 
ou  par  la  canule,  et  souvent  on  voit  apparaître  des  broncho- 
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pneumonies.  Du  côté  des  ganglions,  alors  que  dans  la  diphtérie 
pure  on  n'observe  qu'un  développement  modéré,  que  les  gan- 
glions restent  toujours  isolés,  mobiles  et  roulants  sous  le  doigt, 
au  contraire,  dans  la  strepto-diphtérie,  ils  sont  englobés  dans 
une  zone  d'infiltration  œdémateuse  qui  les  réunit  et  les  soude 
en  quelque  sorte.  Ils  sont  douloureux  à  la  pression;  dans  les 
cas  graves  on  ne  les  distingue  plus  au  milieu  de  la  gangue  mol- 
lasse, lardacée,  formée  par  le  tissu  cellulaire  infiltré.  Le  cou 
présente  alors  dans  son  ensemble  une  tuméfaction  souvent 
énorme  ;  c'est  le  cou  proconsulaire. 

PiiÉNOiMÊrsËS  GÉNÉRAUX.  —  La  fièvrc  est  bien  plus  élevée  que 
dans  la  diphtérie  pure,  la  face  est  pâle  et  bouffie,  il  y  a  un 
abattement  extrême  et  des  manifestations  générales  septicé- 
miques  ou  pyohémiques,  symptômes  de  l'infection  qui  est  ve- 
nue se  joindre  à  la  diphtérie. 

Ce  sont  les  manifestations  hémorragiques  diverses,  épis- 
taxis,  purpura  ;  en  d'autres  cas  des  éry thèmes,  des  manifesta- 
tions uouloureuses  du  côté  des  articulations,  des  phénomènes 
cardiaques  (collapsus),  une  augmentation  considérable  de  l'al- 
buminurie, quelquefois  des  phénomènes  gangreneux  du  côté  de 
la  peau.  En  d'autres  cas,  ce  sont  des  phénomènes  d'ordre  pyo- 
hémique,  suppurations  ganglionnaires,  articulaires,  otites:  en 
somme  tous  ces  symptômes  sont  ceux  des  infections  strepto- 
cocciques  qui  viennent  se  surajouter  à  la  diphtérie.  La  graviti^ 
et  la  rapidité  de  l'aflFection  sont  le  plus  souvent  très  considé- 
rables. 

On  peut  diviser  les  formes  cliniques  des  diphtéries  associées 
et  en  particulier  de  la  strepto-diphtérie  en  deux  groupes  prin- 
cipaux, suivant  que  l'union  pathogène,  la  symbiose,  se  borne  à 
produire  des  modifications  locales  de  l'angine  (formes  localisées) 
ou  bien  qu'elle  amène  la  production  de  phénomènes  géné- 
raux septicémiques  et  pyohémiques. 

Formes  associées  localisées.  —  Dans  la  strepto-diphtérie 
localisée,  on  ne  trouve  que  des  phénomènes  locaux  présentant 
à  un  degré  plus  ou  moins  considérable  les  caractères  signalés 
plushaut(aspect  ulcéreux  de  la  gorge,  saignant  très  facilement), 
mais  sans  phénomènes  généraux  indiquant  l'existence  d'une 
infection  généralisée. 

MM.  Barbier  et  Dupuy  décrivent,  sous  le  nom  de  diphtéries 
associées  bénignes,  à  petits  accidents  septiqucs,  des  diphtéries 
s'accompagnant  d'accidents  septiques  localisés  en  dehors  de 
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ti^o^*"^^   (u'cération  des  commissures  labiales,  otites,  impé- 

aio^fi^T  ^^^^^^^  GÉNÉRALISÉES.  —  Strepto-diphtérte  infectieuse 

locales     ^V'*'"^"*'  <le  M.  Sevestre.  On  trouve  des  modifications 

plus  h  ^T  P^'^sentent  à  leur  maximum  les  caractères  donnés 

ulcér  Tuméfaction  douloureuse  de   la  gorge,  aspect 

ment*!r*'   P"*"**S'"«"''  des  fausses  membranes.  —  Écoule- 

nasal     h  ^^T^  ""^langée  de  sang,  fétidité  de  l'haleine,  j étage 

abondant.  —  Ulcérations  du  pourtour  des  narines.  — 

^  me  périganglionnaire  et  cou  proconsulaire. 

Kéné^  1     début,  se  voient  les  modifications  graves  de  l'état 

TOUS?'  "  Pf  ^®"'"  ^^  ^*  f**'^  e*  prostration  énorme,  albuminurie 

poul    ÏÏ         diarrhée  fétide,  petitesse  et  grande  fréquence  du 

sorte^'      .""^^^^g'^s  par  diverses  voies  (épistaxis,  purpura),  de 

daul  '^^^^  P®"*   décrire    des   formes     hémorragiques.    En 

res  cas,  on  observe  des  éruptions  érythémateuses. 
buit  1™*  ^^'^^  ^^"'"e  quelquefois  en  vingt-quatre,  quarante- 
^  Heures,  avec  des  allures  de  septicémie  suraiguë. 

Dvoh^     •  ^^  **  ^^^^^  septicémique,  on  peut  observer  la  forme 

malad-***^"^  Pl"s  lente.  On  voit  se  développer  à  la  suite  de  la 

ti     *  '^  des  complications  suppuratives  diverses  :  suppura- 

décr^^"^**-**""*''"^*'  °^'*^^'  ^''^•"'•^es  suppurées.  M.  Sevestre 

les  a'     -h"*^^  "°*  strepto-diphtérie  infectieuse  à  marche  lente, 

l'ane^^  ^"*^  septiques  se  montrent  moins  rapidement,  mais 

Dans*"r  *  ^^^  '^  ^^^"*  '®  caractère  de  la  strepto-diphtérie. 

les  c        ^"*^^  *^*^'  ''""6'"^  *  dans  sa  première  période  tous 

tiqueT**''   ""^^  ''^  '*  diphtérie  pure,  et  les   phénomènes  sep- 

sh-e  t     ^  ^PP^aissent  que   secondairement.   Il   s'agit   là   do 

daire    7''"''  ^'''^"«'^«''•^  à  la  diphlérie.  Les  diphtéries  secon- 

assocî'  ^'**"S®**^^'  scarlatine)  sont  également  des  diphtéries 

Do..v«*^^^'      .  P'"^  ^^^y^rii  des  slrepto-diphtéries  ;  nous   ne 

pouvons  insister  sur  leur  caractère  clinique. 

graves  -"^  distingue  trois  formes  parmi  les  associations 

diphtél*^^  associations  graves  avec  prédominance  d'accidents 
dWini**!*^^'  associations  graves  avec  prédominance 

grave  sImuSr"  '  ''  '""  "'"*"°^  ''P*'*'"^"*'  «*  ^«P"''"^ 
rianrl  *    l'association  du  streptocoque  et  du  bacille  diphté- 

ques  a?,r  *^°"'^P°°''«°t  ï«s  symptômes  et  les  formes  clini- 
ques que  nous  venons  de  passer  en  revue 
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Tableaa  synoptique  des  caractères  cliniques 


CARACTËRES  BACTtiRZOLOOiaUEB 

Cultures  sans  aèru 

VARIÉTÉS. 

EXAMEN   DIRECT 
DES  FAUSSES  «U BRANES 

CARACTÈRES 
MACROSCOPIQUES 

CARACTERES 
MICROSCOPIQUES 

ASSOCIATION 
Btreptoooooiqua 

(Strepto-diphtérie) 

Coeci  arrondiii  on  chai- 
nettes  ou  le  plus  souvent 
simplement    en     diploco- 
ques,  restant  colorés  per  le 
(jram,  en  plus  ou  moins 
grande  abondance. 

Colonies  très  fines,  trans- 
parentes, souvent  visibles 
seulement  à  la  lumière  ré- 
fléchie.    PoinUllé    délicat 
entre  grosses  colonies  diph- 
tériques, bien  développées 
après  vingt-quatre  heures. 
Abondance    des    colonie*, 
caractère  important. 

Cocci  se  colorant  par  le 
Gram  en  chaînettes  de  trois 
à  quatre  éléments,  le  plus 
souvent  simplement  diplo- 
coques. 

A 

Pneaxnoooqna  de 

FrOnkel  et  Talamon 

Diplocoques      lancéolés 
prenant  le  Qram  et  sou- 
vent pourrus  d'une  capsule 
qu'on  peut  mettre  en  évi- 
dence. 

Colonies      translucides, 
très  fines,  presque  invisi- 
bles, très  semblables  àcelles 
données    par    le    strepto- 
coque. 

Diplocoques  lancéolés 
prenant  le  Grara;  pa»  de 
capsules  en  cultures. 

A 
Staphylocoque 

(Albus  aurcus) 

Cocci     isolés     ou     par 
petits  paquets  de  3  &  4. 

Plus  gros  que  le  strep- 
tocoque. 

Colonies  se  développant 
surtout  tardivement  après 
vingt-auatre  heures.  Colo- 
nies volumineuses,  aplaties, 
difllnentes ,     irrégulières, 
blanches  ou  blanc  jaunâtre, 
quelquefois  jaune  orange, 
selon  la  variété. 

Cocci  arrondis  en  amas 
réguliers  géométriques, 
groupement  en  grappes, 
prenant  le  Uram. 

A 
CkMicas  Brisou 

Petits    cocci  isolés,  en 
général     très     nombreux, 
plus  petits  que  le  staphylo- 
coque. 

Colonies  très  semblables 
à  celles  de  la  diphtérie  et 
se  développant  aussi  vile 
que  celles-ci .  Elles  sont  plus 
plates,  leur  surrace  est  plus 
humide,    elles    paraissent 
translucides  i  la  lumière 
réfléchie. 

Petits  cocci  restant  colo- 
rés par  la  méthode  de  Gram, 
en  amas  irréguliers,  le  plus 
souvent  isolés  ou  groupés 
deux  par  deux. 

A 

Goli-baolUe 

et 

Bacilles  coUformes 

Fausses  membranes  très 
épaisses,  très  envahissan- 
tes, à  odeur  nauséabonde. 

Bacilles  épais  se  décolo- 
rant par  le  Gram. 

Développement      tardif, 
colonies  blanches  laiteuses, 
difluentes,   allongées  sou- 
vent en  forme  de  fuseau. 

Bacille  mobile  se  décolo- 
rant par  la  méthode  de 
Gram. 

A 
Proteos  (Kachnau) 

Sur  frottis  bacille  diph- 
lériaue  et  assez  grand  nom- 
bre de  bacilles  courts,  épais, 
ovoïdes  ne  prenant  pas  le 
Gram,    même    bacille   en 
derme  de  muqueuse. 

Sur  sérum,  ruban  étroit 
d'un    brillant  mat,  blanc 
jaun&tre,  les  bords  sont  peu 
sinueux.  Les  colonies  sur 
plaques    de    gélatine  pré- 
sentent les  caractères  du 
Protéus,  filaments  oudulés 
sur  les  bords  des  colonies. 

Bacilles  épais,  arrondis, 
peu  mobiles,  ne  prenant 
pas  le  Qram. 

A 

Pneumo-bacllle  de 

Friedlftnder 

Quelquefois  facile  de  re- 
connaître le  pneumo- ba- 
cille avec  sa  capsule. 

Colonies  épaisses,  allon- 
gfées,  visqueuses,  irisées,  à 
tendances     très     envahis- 
santes. 

Diplo-bacilles  encapsulés 
se  décolorant  par  la  mé- 
Ihode  de  Gram. 

Note.  —  Le  diagnosiie  bactériologique  est  très  difflcila  entre  ces  trois  dernières  formes,  car  à  l'examea  direct 
suie  quand  il  t^agit  de  pneumo-bacille  de  Friedl&nder. 
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et  bactériologiques  des  diphtéries  associées. 


VIRUL£KCE 


Rcebcrche  de  U  virulence 
waris,  lapins,  peu  pratique 
I  cause  de  la  lurèe/. 

La  recherche  de  a  viru- 
Sace  a  permis  d'établir  une 
(forme  biactériologique  spé- 
oale  dne  à  Tasaociation  du 
«tR^loeoque  arec  le  bacille 
irwtel  qui  s'obserTC  dans 
\\a  £phtéries  secondaires 
lihiwgeolc  (forme  {crave). 


Le  |*rocr^dé  de  déoions- 
inlion  le  plus  net  des  pneu - 
'tBo^oqacs.  quand  on  a  cru 
.Vs  trouver  à  l'examen  direct 
\ief  fausses  membranes, 
r'««t  l'inoculation  à  une 
sQ<ons  d*unc  parcelle  de 
faa^se  membrane  sous  la 
f«au. 


Peu  importante. 
Aucune  utilité  pratique. 


S*opposerail  au  dévelop- 
pement du  bacille  dipblft- 

Prend  sa  place  dans  les 
lni<«es  membranes. 


I    Virolence    variable    du 
e9b-baeille,quelquefois  très 


I 


Laocnlation  au  cobaye 
i(«eo«  sans  le  bacillediph- 
'-*nqae,  a  déterminé  des 
bfémorragiques  el 
graves. 


GARAGTÉRBS  CLINIQUES 


STiiPTOVBS  LOCACX 


SYUPTOMBH  GÉNÉRAUX 


Aougeur  plut  vive  de  la 
muqueuse,  aspect  ulcéreux, 
fausses  membranes,  molles, 
grisâtres,  polrilagineases, 

gonflement  plus  considéra- 
le  des  muqueuses,  fétidité 
(le  Thaleine,  ganglions  plus 
atteints  qu  en  diphtérie 
pure.  CEdème  périganj^lion- 
naire,  cou  proconsulaire. 

Pour  le  croup  fréquence 
plus  grande  des  broncho- 
pneumonies, jetage  puru- 
lent par  le  tube  ou  la  ca- 
nule. 


Début  plus  brusque, 
Plèvre  plus  violente,  pros- 
tration.  albuminurie  plus 
intense,  érythèmcs,  pur- 
pura, hémorragies  di- 
verses, arthralgies. 

Phénomènes  septicémi- 
quos  ou  pyoliémiques. 


FORMES  CLINIQUES 


Strepto-diplitértes  infec- 
tieuses aiguës  et  suraiguCs 
(Sevestre).  Streplo-diphté- 
ries  infectieuses  lentes  i 
phénomènes  uniquement 
locaux  (Sevestre,  Barbier 
et  Dnpuy). 

Diphtéries  secondaires. 


L'association  à  pneumocoques  o'a  pas  de  caractères  spéciaux  au  point  de  vue 
clinique,  elle  est  surtout  intéressante  à  constater  au  point  de  vue  du  croup,  où 
elle  joue  un  rôle  au  point  de  vue  des  complications  pulmonaires. 


Aucun  caractère  clinique  bien  dôflni,  cependant  il  semble  qu'il  s'agisse  de  formes 
moins  graves  que  pour  strepto-dipbtéries,  ce  sont  plutôt  des  formes  localisées, 
les  fausses  membranes  ont  un  aspect  pultaoé,  analogue  à  celui  des  Stomatites 
impéligineuses  décrites  par  M.  Sevestre. 

L'association  avec  le  staphylococcus  albus  serait  plus  grave  pour  M.  Martin. 


Association  favorable  avec  pronostic  bénin. 


Celte  association  (Lemoiue,  Dcblasi  et  Russo-Travali)  présente  des  formes  cli' 
niques  très  graves,  analogues  aux  strepto-diphtéries  infectieuses. 


Forme  trèi  grave  et  gangreneuse. 


L'association  du  pneumo-bacille  et  du  bacille  diphtérique  est  très  rare.  Le  Fried- 
ISnder  se  retrouve  plutôt  dans  les  angines  chroniques,  dans  les  mycoses  de  la 
gorge. 


a  irovvera  toojoors  des  bacilles  se  décolorant  par  le  Gram,  cependant  on  peut  quelquefois  distinguer  la  cap. 
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L'étude  clinique  des  autres  variétés  d'associations  est  en- 
core à  peine  ébauchée  et  entourée  de  beaucoup  d'obscurité. 
Il  serait  téméraire  d'essayer  un  diagnostic  clinique  diffé- 
rentiel. 

Cependant  la  staphylo-diphtérie  parait  dans  ses  formes 
généralisées  moins  grave  et  d'évolution  moins  rapide  que  la 
strepto-diphtérie. 

Les  fausses  membranes  présentent  un  caractère  pultacé, 
qui  rappelle  les  plaques  diphtéroïdes  <le  la  stomatite  impéti- 
gineuse. 

Dans  les  associations  à  bacilles  coliformes  les  fausses  mem- 
branes sont  très  épaisses,  très  envahissantes,  à  odeur  nau- 
séabonde. Les  accidents  généraux  rappellent  ceux  des  strepto- 
diphtéries  infectieuses. 

L'association  avec  le  proteus  donnerait  lieu  à  des  formes 
gangreneuses.  Dans  ces  formes  on  a  fait  également  jouer  un 
rôle  aux  microbes  anaérobies  ;  l'étude  de  leur  rôle  est  encore 
extrêmement  incomplète.  Pour  toutes  ces  variétés,  seule  la 
bactériologie  permettra  le  diagnostic  différentiel. 

On  voit  que  malgré  les  renseignements  intéressants  fournis 
par  l'analyse  clinique  on  ne  trouve  pas  encore  là  de  signes 
pathognomoniques  puisque  la  physionomie  clinique  de  deux 
angines  diphtériques  associées  différentes  (coli-bacille  ou 
strepto-diphtérique)  peut  être  absolum(>nt  identique.  Comme 
l'ont  dit  M.  Sevestre  et  M.  Barbier,  seule  l'union  féconde  de  la 
bactériologie  et  de  la  clinique  permet  d'arriver  actuellement 
à  un  diagnostic  approximatif,  d'ailleurs  très  suffisant,  des 
associations  microbiennes  de  la  diphtérie.  Sans  doute  il  serait 
préférable  de  posséder  une  réaction  spécifique,  un  séro-dia- 
gnostic,  que  nous  donnera  peut-être  un  jour  l'étude  de  plus  on 
plus  précise  des  divers  microbes  «l'association  :  streptocoque, 
coli-bacille  ;  mais  l'espérance  en  est  encore  lointaine,  préci- 
sément à  cause  du  manque  de  caractères  spécifiques  de  ces 
divers  microbes. 

Nous  tenons  à  le  répéter  en  terminant  ce  chapitre  de  cli- 
nique, la  bactériologie  et  la  clini(|ue  se  doivent  un  mutuel 
appui  :  isolées,*  aucun  diagnostic  précis  d'association  n'est 
possible.  Si  la  clinique  fournit  des  renseignements  nous 
permetttmt  d'affirmer  que  la  diphtérie  n'est  pas  pure  (et  cela 
la  clinique  l'avait  montré  avant  toute  recherche  bactériolo- 
gique), seule  la  bactériologie  nous  permet  de  mettre  l'étiquette 
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exacte  sur  cette  association,  de  savoir  si  c'est  le  streptocoque 
ou  le  coli- bacille  qui  est  en  cause. 

Cela  a  une  importance  de  premier  ordre  au  point  de  vue 
du  traitement  si  on  veut  opposer  à  Tinfection  associée  le 
sérum  qui  lui  convient  (1). 

Le  pronostic  et  la  gravité  habituelle  des  formes  associées 
découlent  suffisamment  des  descriptions  précédentes.  Exagé- 
ration de  la  virulence  des  microbes  associés,  diminution  de  la 
résistance  de  l'organisme,  possibilité  de  la  généralisation  dans 
les  viscères  du  bacille  diphtérique,  tout  cela  nous  explique 
suffisamment  le  rôle  grave  joué  par  les  .associations  dans  la 
diphtérie. 

L'étiologie  des  formes  associées  est  fort  obscure,  et  sauf  les 
cas  où  une  maladie  associée  comme  la  rougeole,  la  scarlatine, 
en  exaltant  la  virulence  des  germes  de  la  cavité  buccale,  exerce 
une  influence  indiscutable,  le  plus  souvent  les  conditions 
qui  président  à  la  naissance  des  associations  sont  bien  peu 
connues  :  terrain,  virulence  exagérée  des  germes,  encom- 
brement... 

Yl.  Traitement  des  diphtéries  associées.  —  Dans  le  traite- 
ment des  diphtéries  associées  on  doit  considérer  la  part  qui 
revient  à  l'infection  diphtérique  elle-même  et  celle  qui  con- 
cerne Tinfection  associée.  En  ce  qui  regarde  Tinfection 
diphtérique  il  est  certain  que  l'action  du  sérum  de  Roux  n'est 
en  rien  entravée  du  fait  de  l'association,  que  ses  indications 
restent  les  mômes;  cependant  à  cause  de  la  gravité  plus 
grande  de  l'affection  on  sera  obligé  de  donner  des  quantités 
plus  considérables  de  sérum.  Cette  nécessité  de  donner  de 
plus  grandes  quantités  de  sérum  dans  les  diphtéries  associées 
a  été  démontrée  expérimentalement  par  M.  Roux  {Rapport  sur 
les  sérums  antitoxigues.  Congrès  de  Buda-Pesth),  La  quantité 
de  sérum  antitoxique  suffisante  à  protéger  les  cobayes  sains 
contre  une  dose  déterminée  de  toxine  tétanique  n'agit  plus  si 
les  animaux  ont  été  infectés  antérieurement  par  le  vibrion 
de  Massaouah,  ou  bien  avec  les  produits  microbiens  du  bacille 

(1)  Le  fait  suivant  montre  Timportance  de  Texamen  bactériologique  direct 
par  frottis.  Un  enfant  entre  dani  le  service  de  M.  le  D^  Sevestre,  avec  une 
diphtérie  grave  (angine  et  croup).  L'examen  des  cultures  sur  sérum  dit  diphiéne 
pure\  malgré  des  doses  répétées  de  sérum,  les  fausses  membranes  persistent. 
M.  Sevestre  émet  un  doute  sur  le  diagnostic  bactériologique  :  diphiéi'ie  pure. 
Un  frottis  direct  des  fausses  membranes  les  montra  remplies  de  streptocoques. 
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(le  Kiel,  du  bacterium  coli,  etc.  La  même  démonstration  a  été' 
faite  pour  le  sérum  antidiphtérique.  La  dose  de  sérum  ample- 
ment suffisante  à  préserver  les  cobayes  neufs  contre  une 
dose  mortelle  de  toxine,  ne  retarde  pas  la  mort  des  cobayes 
de  môme  poids  qui  ont  subi  des  inoculations  antérieures  dont 
ils  sont  parfaitement  rétablis.  Il  faut  donc  augmenter  consi- 
dérablement les  doses  de  sérum  antidiphtérique  dans  les 
diphtéries  associées.  Les  moditications  locales  que  présentent 
la  gorge  et  les  fausses  membranes,  sous  l'influence  du  traite- 
ment par  le  sérum  de  Roux,  sont  également  différentes  dans 
les  formes  associées.  Le  soulèvement,  Taspect  blanc  de  neige 
des  fausses  membranes  qui  ont  subi  Taclion  du  sérum,  sont 
beaucoup  moins  évidents.  Les  fausses  membranes  mettejit 
plus  de  temps  à  se  détacher,  elles  se  reproduisent,  et  souvent, 
à  mesure  qu'elles  se  reproduisent,  elles  perdent  le  caractère 
de  fausses  membranes  diphtériques  pour  prendre  le  caractère 
de  fausses  membranes  stroptococciques  avec  leur  aspect 
grisâtre,  mollasse,  reposant  sur  un  fond  ulcéreux,  saignant 
facilement.  Le  sérum  ne  peut  plus  rien  sur  ces  fausses  mem- 
branes dans  lesquelles  le  bacille  diphtérique  ne  joue  plus 
aucun  rôle.  On  peut  en  multiplier  les  doses,  Taspect  de  la 
gorge  ne  se  modifie  plus;  c'est  alors  qu'apparaissent  généra* 
lement  les  accidents  graves  d'infection  streptococcique,  c'est 
celle-là  seule  qu'il  faut  combattre  à  ce  moment.  —  11  est 
nécessaire  de  bien  connaître  cette  seconde  période  des  angines 
associées  où  le  traitement  de  l'infection  primitive  doit  s'ef- 
facer devant  le  traitement  de  l'infection  surajoutée.  Si  le  sé- 
rum de  Roux  doit  être  donné  au  début  et  dans  la  première 
période  des  diphtéries  associées  à  des  doses  plus  élevées 
•que  dans  les  diphtéries  pures,  il  faut  se  rappeler  qu'à  un 
moment  donné  son  emploi  peut  devenir  inutile. 

Comment  traiter  l'infection  associée  ?  Deux  voies  s'oflVent 
à  nous  ;  l'emploi  de  sérums  thérapeutiques  spéciaux  au  mi- 
crobe associé  tel  que  le  sérum  antistreptococcique.  On  voit  là 
de  quelle  importance  est  le  diagnostic  bactériologique  exact 
de  la  variété  d'association.  Le  sérum  de  Marmorek  a  déjà  été 
employé  et  a  donné  des  résultats  intéressants  qui  permettent 
d'espérer  quelque  chose  de  cette  voie  thérapeutique.  Ces  résul- 
tats sont  malheureusement  extrêmement  inégaux.  La  seconde 
voie  c'est  l'emploi  local  des  antiseptiques.  M.  Barbier  y  attache 
la  plus  grosse  importance  dans  les  diphtéries  associées.  Avec 
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M.  Roux  et  M.  Martin,  nous  pensons  qu'on  peut  employer  tous 
les  antiseptiques  locaux  à  condition  que  ces  antiseptiques  ne 
lèsent  pas  la  muqueuse.  M.  Roux  donne  la  préférence  à  rem- 
ploi de  Teau  bouillie  et  à  la  liqueur  de  Labarraque.  On  mettra 
en  œuvre  bien  entendu,  en  môme  temps,  tous  les  moyens  dont 
nous  disposons  pour  relever  les  forces,  Tétat  général,  le  cœur. 
A    propos  du   traitement  de  la   diphtérie  associée,  il  est 
nécessaire    de  rappeler  que   d'après   M.  Roux,    M.    Martin, 
M.Sevestre,  les  accidents  désignés  sous  le  nom  d'accidents  du 
sérum  s'observeraient  de  préférence  dans  les  diphtéries  asso- 
ciées. Nous  voulons  parler  de  ce  que  M.  Sevestre  désigne  sous 
le  nom    d'accidents  tartifs   éclatant  vers    le  treizième  jour, 
offrant  souvent  une  certaine  gravité.  On  a  en  effet  trouvé,  dans 
la  plupart  de  ces  cas,  des  streptocoques  dans  le  sang,  dans  les 
ganglions,  et  il  est  légitime  de  penser  que  l'infection  strepto- 
coccique  joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  ces  accidents  tar- 
tifs, mais  leur  mécanisme  est  encore  bien  obscur. 
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DIX  ANNÉES  DE  PROTECTION 
DES   ENFANTS   DU  PREMIER   AGE 

(1888    A   1897    INCLUS] 
Par  le  Dr  DELOBEL 

Médecin  Inspeclear  des  enranU  du  premier  âge  &  Noyon(Oise), 
Laaréat  de  l'Académie  de  Médecine. 

Dans  une  période  de  dix  années  (1888  à  1897),  nous  avons 
vu  un  chiffre  assez  important  de  nourrissons  (469),  et  nous 
Croyons  utile  d'établir  un  rapport  général  à  ce  sujet. 


TABLEAU  I 

Visites  faites  aux  nourrissons.  —  Leur  état  civil. 
Mode  d'allaitement.  —  Mortalité. 
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Moyenne  annuc'ie. 

11,87 

Nous  avons  surveillé,  durant  dix  années,  469  nourrissons 
qui  ont  reçu  2  854  visites,  soit  une  moyenne  annuelle  de 
46  enfants  recevant  285  visites.  Chaque  nourrisson  reçoit  donc 
6  visites  par  an  ;  ce  chiffre  peut  paraître  faible  ;  il  tient  à  ce 
que  de  nombreux  nourrissons  ne  sont  placés  que  deux,  trois, 
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quatre,   et  même  un  mois  seulement  en  nourrice,    parfois 
quelques  jours. 

TABLEAU  II 
Nombre  de  visites  faites  &  chaque  noarrisson  par  année. 
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Le  tableau  II  montre,  année  par  année,  le  nombre  de  visites 
que  chaque  nourrisson  a  reçues.  On  y  voit  que  80  enfants, 
en  dix  ans,  ont  été  vus  960  fois  ensemble,  c'est-à-dire  que  cha- 
cun d'eux  a  reçu  12  visites  annuellement.  Mais,  le  plus  grand 
nombre  de  nos  nourrissons  ont  eu  d'une  à  cinq  visites  seu- 
lement ;  41  d'entre  eux  n'ont  reçu  qu'une  visite  durant  leur 
placement,  68  en  ont  reçu  deux.  Cela  est  dû  à  ce  que,  parmi 
ces  enfants,  les  uns  sont  repris  quelques  semaines  après  leur 
placement,  d'autres  sont  confiés  à  des  nourrices  au  sein  trop 
tard,  c'est-à-dire  quand  ils  sont  dans  un  état  de  débilité  ou  do 
misère  physiologique  trop  avancé  qui  les  fait  mourir  dès  leur 
arrivée  chez  la  nourrice  ;  d'autres,  enfin,  succombent  aux  mala- 
«lies  rapidement  mortelles  dans  les  premiers  temps  de  la 
vie. 

L'allaitement  au  biberon  est,  dans  notre  région,  plus  fréquent 
que  l'allaitement  au  sein;  326  enfants  ont  eu  un  allaitement 
artificiel  tandis  que  143  avaient  l'allaitement  au  sein.  L'allai- 
tement au  biberon  est  donc  de  70  p.  100,  et  celui  au  sein  de 
30  p.  100.  Le  biberon  sans  tube  est  le  seul  employé  depuis  1890. 
Nous  avons  réussi  à  supprimer  le  biberon  à  tube  par  différents 
moyens  :  en  faisant  prendre  à  la  nourrice  l'engagement  de  ne 
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pas  s'en  servir,  en  exagi^rant  à  dessein  la  fréquence  et  la  gra- 
vité (les  maladies  chez  Tenfant  par  Tusagc  de  ce  biberon,  et 
en  lui  persuadant  qu'il  était  interdit  par  Tadministration,  qui 
d'ailleurs  refuse  toute  proposition  de  récompense  aux  nourrices 
qui  remploient-  Mais  nous  croyons  qu'un  règlement  ferme  à 
ce  sujet  vaudrait  mieux  que  toutes  les  menaces. 

Une  autre  raison  pour  expliquer  la  fréquence  de  l'emploi  du 
biberon  est  Tâge  «les  nourrices  :  ce  sont  toujours  les  mêmes 
nourrices  qui  élèvent  des  enfants,  et  la  plupart  ont  atteint 
l'âge  où  elles  ne  peuvent  plus  devenir  enceintes. 

De  la  mortalité  des  nourrissons  par  rapport  au  mode  d allai- 
tement, 

I 

Sur  un  nombre  total  de  469  nourrissons,  il  s'est  produit, 
en  dix  ans,  36  décès,  soit  une  mortalité  moyenne  générale 
de  11,92  p.  100,  et  un  chiffre  annuel  de  5  à  6  décès. 


TABLEAU  ni 

Mortalité  des  noarrissons  pai*  année  et  selon  leur  mode 

d^allaitement. 
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3, 10, 21  jours,  2, 3  mois, 
la  jours,  4,  7,8  mois. 
35  jours,  4,9, 12  mois. 

—  2,3, 15  mois. 
15  jours,  2,3,4  mois. 

8  jours,  1,2.3  mois. 

—  2,3,4,8,11m. 
~         l,î,6,7,20m. 

—  1,5  mois. 
^         2,3,5  mois. 
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Le  tableau  I  montre  que  143  enfants  oui  été  élevés  au  sein, 
et,  d'après  le  tableau  III,  7  d'entre  eux  sont  morts,  soit  une 
mortalité  de  4,8  p.  100.  Les  mômes  tableaux  indiquent 
326  enfants  élevés  au  biberon  avec  49  décès,  soit  une  morta- 
lité de  13  p.  100.  La  fnortalité  des  enfants  élevés  au  biberon 
est  donc  trois  fois  plus  forte  que  celle  des  enfants  élevés  au 
sein. 
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Lillégitimité  de  C enfant  a  aussi  une  grande  influence  sur  la 
fréquence  de  la  mortalité.  Sur  390  enfants  légitimes,  il  en  est 
morl  35,  soit  8,9  p.  100,  tandis  que  sur  79  illégitimes,  il  en- 
est  mort  21,  soit  26,58  p.  100.  La  mortalité  des  enfants  illégi- 
times a  donc  été  trois  fois  supérieure  à  celle  des  enfants 
légitimes. 

Si  l'on  compare  la  mortalité  des  enfants  dans  ses  rapports 
avec  le  mode  d'allaitement  et  la  légitimité  ou  Tillégitimité 
des  nourrissons,  Tinfluence  de  rillégitimité  ressort  mieu3L 
encore.  v 

TABLEAU  IV 

Mortalité  des  enfants  suivant  leur  mode  d*allaitemeBt 
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1 
4 
:t 
3 
7 
3 
4 


3ii 


liiffliii 


5 

8 
6 
10 
7 
3 
3 
4 
6 


56 


B«Més. 


3 
1 
I 
2 
3 
5 
I 
1 
1 
1 


19 


TOTAL 

ta 
4èoéiéi. 


7 
4 
4 
3 
7 
8 
5 
8 
4 
6 


56 


Sur  120  enfants  légitimes  élevés  au  sein,  il  en  est  mort5,  sotaneinDruliléde4,16  O/O 

—  23      —      illégitimes  —  _  2,  —  8,69  0/0 

—  270      —      légitimes  élevés  au  biberon,       —         30,  —         11,110/0 

—  56      —      illégitimes  —  _         19^  _         32,90  0  0- 


Que  Tenfant  soit  allaité  au  sein  ou  au  biberon,  rillégitimité 
est  donc  aussi  une  grande  cause  de  mortalité  ;  si  V enfant  UU- 
gitime  est  élevé  au  seiii,  il  a  deux  fois  plus  de  chances  de  mourir 
que  r enfant  légitime  ;  élevé  au  bibe?*on,  il  donne  un  chiffre  de 
mortalité  triple. 

Diverses  considérations  philosophiques  ou  autres  pourraient 
être  invoquées  pour  expliquer  cette  iuduenco  de  Fillégitimité 
sur  la  mortalité  infantile  :  les  difficultés  de  rexistcnce  chez  la 
lille-mère,  la  misère  pendant  la  grossesse,  etc. 
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Les  maladies  les  plus  fréquentes  ont  été  la  diarrhée  verte,  la 
diarrhée  simple,  la  rougeole,  la  bronchite  simple,  la  broncho- 
pneumonie. De  nombreux  cas  de  diarrhée  verte  se  sont  pro- 
duits en  1888,  1889,  1890  et  1892;  ils  ont  causé  17  décès  en  dix 
ans.  La  broncho-pneumonie  et  la  bronchite  capillaire  ont  fait 
mourir  8  enfants  sur  11  atteints.  L'athrcpsie  et  la  faiblesse 
congénitale  ont  donné  14  morts  :  la  plupart  des  nourrissons 
qui  y  ont  succombé  étaient  déjà  presque  mourants  quand  ils 
ont  été  placés  en  nourrice;  le  plus  jeune  d'entre  eux  mourait 
à  Tâge  d'un  jour,  les  plus  âgés  à  quarante-neuf  jours,  et  cinq 
mois. 


DES   CAUSES  GÉNÉRALES  DE  LA  MORTALITÉ. 

TABLEAU  VI 
Causes  de  la  mortalité. 


MAUDIES. 


ANNKB 


œ 
œ 


M 


I 


Diarrhée  verte 

Athrepsie  et  faiblesse 

coogénitale 

Broncho pneumonie  et>  ^ 

bronchite  capillaire.^  ' 

Méninoite 

Convulsions 

Epilepsie 

Rougeole 

Ictère 

Spina  bifida 

BecHle-lièvre 

Mort  subite 


œ 

00 


œ 


s  s 

œ  00 


s 

00 


5 


8 


œ 


s 


< 

O 


17 
14 

8 

5 
«*) 
2 
1 
I 
1 
I 
l 


66 


AGB. 


21  j.,  1.2,3,4,5.7,12  m. 
1,6,8,10,  LS,  30,42,49]., 
5  mois. 

3, 10  j.,  1,2.4,11,13  m. 

35  jours,  ?,  7  mois. 
20  jours,  2,3,4,7,8  m. 
1,8  mois. 
13  mois. 

2    — 

7    — 
15  jours. 

G  mois. 


Nous  indiquons,  dans  le  tableau  des  causes  de  la  mortalité, 
Tàge  des  enfants  qui  sont  morts.  De  la  naissance  jusqu'à  deux 
mois,  les  enfants  ont  succombé  en  plus  grand  nombre  qu'au- 
dessus  de  deux  mois.  Cela  est  dil  à  ce  que  beaucoup  d'enfants 
sont  placés  en  nourrice  quand  ils  sont  déjà  dans  de  mauvaises 
conditions  ;  il  en  est  qui  meurent  le  jour  même  ou  le  lende- 
main de  leur  arrivée. 

17  cas  de  diarrhée  verte  ont  été  mortels  chez  des  enfants  de 
vingt  et  un  jours  à  douze  mois;  dans  3  cas,  il  existait  en  môme 
temps  du  muguet  confluent,  et  deux  enfants  descendaient  de 
parents  tuberculeux. 
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L'athrepsieet  la  faiblesse  congénitale  ont  fait  mourir  quatorze 
enfants  âgés  d'un  jour  à  cinq  mois.  L  un  (IVutre  eux,  âgé  de 
dix  jours,  avait  de  Tophtalmie  purulente  et  eut  de  la  fonte 
purulente  d^un  u;il.  Quelques  cas  de  méningite  tuberculeuse 
se  sont  produits  chez  des  enfants  dont  le  père  ou  la  mère  étaient 
tuberculeux.  Quelques  enfants  sont  morts  d'épilepsie  et  pro- 
venaient de  parents  et  de  grands-parents  épileptiques. 

Un  seul  cas  de  rougeole  à  forme  hyperthermique  a  été  mor- 
tel sur  vingt-deux. 

Un  enfant  hydrocéphale  et  atteint  de  spina  bifida  est  mort  k 
Tâge  de  sept  mois. 

Un  enfant  atteint  de  bec-de-lièvre  total  avec  fissure  de  la 
voûte  palatine,  avec  sécrétions  sanieuses  fétides,  est  mort  à 
Tâge  de  quinze  jours. 

Nous  avons  enfin  observé  une  mort  subite  chez  un  enfant, 
le  jour  môme  où  il  fut  vacciné,  deux  heures  après  avoir  subi 
cette  petite  opération  (nous  avons  envoyé  cette  observation 
à  l'Académie  de  médecine,  et  elle  a  été  rapportée  entièrement 
dans  le  rapport  général  sur  les  vaccinations  pendant  Tan- 
née 1896). 

TABLEAU  vu 

Causes  pour  lesquelles  les  enfants  ont  cessé  d^étre  soumis 

&  la  surveillance. 


CAUSES. 


Limite  d'âge 

Décédés 

Repris  sur  notre  demande 

—  sans  cause 

—  pour  cause  de  gAne  pour 

payer  les  gages 

—  pour  cnusc  ue   cessation 

d'allaitement 

—  pour  cause  de  maladie . . 
Bendus  à  la  famille  pour  non- 
paiement  des  g.tges 

Contrat  expiré 

A  quitté  le  jiuys  avec  la  nourrice. 
Restaient  au  31  décembre 


s 

ao 


» 

•2 
ô 

» 

21 


OQ 


dU 


M 
1 

"2 


40 


i 


M 

Î3 


00 


t1 
3 


3 


00 


\0 


t 
» 

n 


52 


00 


G 
» 
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GO 


I 

8 

2 

10 


2G 


3 


.'>.-» 


» 

M 

3 

I 
24 


49 


» 
I 

2 
11 

10 


en 

00 


39 


I 

M 

3 

I 

17 

28 


< 

O 


I    WUKIS. 


.9 

S 


2 

I 

10 
» 

IG 
41 


G9 

50 

9 

37 

G 

1 
4 

10 

58 

2 

211 


I8H8 
1889 
1890 
IK9I 
1892 
1893 
l«94 
1890 
189G 
1897 


S:: 


o 


4G9 


45 
43 
40 
49 
54 
50 
45 
37 
2G 
39 


434 


1 


Nous  avons  déjà  fait  remarquer  qu'un  grand  nombre  do 
nourrissons  ne  restaient  que  peu  de  temps  en  nourrice.  Rares 
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aussi  sont  ceux  qui  restent  deux  ans,  c'est-à-dire  qui  atteignent 
la  limite  d'âge  ou  tout  le  temps  pendant  lequel  ils  sont  soumis 
à  la  surveillance  établie  par  la  loi  de  la  protection  dos  enfants* 
du  premier  âge  ;  69  nourrissons  seulement  sur  469  ont  atteint 
cette  limite,  soit  14  p.  iOO. 

Différentes  raisons  peuvent  être  invoquées  pour  expliquer  ce 
fait  :  un  certain  nombre  de  nourrissons  ne  sont  placés  que 
pour  un  temps  déterminé,  le  plus  souvent  un  an  ou  dix-huit 
mois,  et  sont  rendus  aux  familles  à  Texpiration  du  contrat  (58). 
D'autres  enfants  sont  repris  sans  cause  (37)  bien  avouée  par 
la  nourrice  ou  les  parents  :  nous  croyons  plutôt  qu'il  faut  accu- 
ser les  exigences  réciproques  de  la  nourrice  et  des  parents  des 
nourrissons  ;  7,88  p.  100  des  enfants  ont  ainsi  été  repris  en 
dix  ans.  Neuf  nourrissons  ont  été  repris  sur  notre  demande, 
soit  1,93  p.  100,  parce  que  les  soins  des  nourrices  laissaient  à 
désirer,  ou  encore  par  suite  d'un  mauvais  état  général.  Deux 
enfants  ont  été  rendus  pour  cause  de  maladie,  un  par  suite  de 
cessation  d'allaitement  au  sein,  la  nourrice  n'ayant  plus  «le 
lait. 

La  gène  des  parents  pour  payer  les  gages  promis  aux  nour- 
rices a  fait  retirer  6  nourrissons.  Enfin  16  nourrissons,  soit 
3,41  p.  100,  ont  été  rendus  aux  familles  qui  ne  payaient  pas, 
depuis  deux,  quatre,  six  et  môme  huit  mois,  les  gages  des 
nourrices. 

■ 

Les  nourrices  sont  généralement  bonnes  et  dévouées  ;  peu 
d'entre  elles  s'exposent  aux  reproches,  et  celles  que  nous  avons 
fait  poursuivre  sont  des  nourrrices  n'habitant  pas  notre  région, 
et  auxquelles  les  nourrissons  avaient  été  retirés  pour  être 
placés  dans  notre  circonscription.  D'ailleurs,  la  plupart  des 
nourrices  que  nous  surveillons  sont  déjà  d'un  certain  âge,  et 
ce  sont  presque  toujours  les  mômes  personnes  qui  ont  dos^ 
nourrissons.  434  nourrices  ont  élevé  les  469  nourrissons  qui 
leur  ont  été  confiés,  mais  la  plupart  d'entre  elles  ont  élevé  cinq, 
dix,  vingt  et  môme  plus  de  trente  nourrissons,  de  sorte  que, 
sur  431  nourrices,  il  n'y  a  eu  en  réalité,  pendant  dix  ans,  que 
80  personnes  qui  ont  été  nourrices.  Douze  d'entre  elles  ont 
obtenu  des  récompenses  de  la  Société  protectrice  de  l'enfance 
de  Paris,  récompenses  variant  de  30  à  SO  francs,  et  d'autres 
récompenses  du  département  de  l'Oise,  de  20  à  JjO  francs,  soit 
en  tout  1  000  francs  ;  en  outre,  deux  nourrices  ont  obtenu  une 
mention  du  Ministère  de  Tintérieur. 
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Les  honoraires  pour  soins  donnés  aux  nourrissons  malados 
sont  rarement  perçus  :  il  y  a  là  un  desideratum  qui  nuit  aux 
•  intérêts  du  médecin. 

Les  enfants  que  nous  avons  surveillés  sont  placés  dans  dif- 
férentes communes,  et,  pour  accomplir  nos  visites,  nous  avons 
dû   parcourir  une  moyenne  de  10680  kilomètres  en  dix  ans. 

Les  mairies  nous  avisent  régulièrement  du  placement  des 
enfants,  mais  nous  laissent  ignorer  leur  départ.  C'est  là  une 
chose  fâcheuse,  car  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois  de  faire 
20  kilomètres,  aller  et  retour  compris,  afin  de  voir  un  enfant 
dont  nous  constations  le  départ,  et  pour  lequel  nous  n  avions 
pas  le  droit  de  réclamer  la  modique  somme  de  1  fr.  50  allouée 
par  visite  aux  médecins  de  l'Inspection  des  enfants  du  premier 
âge,  quand  les  nourrissons  sont  placés  hors  de  leur  résidence. 

VACCINATIONS 

Aucune  résistance  n'est  faite  pour  la  vaccination  des  enfants  ; 
mais  les  parents  n'acceptent  pas  toujours  de  la  laisser  prati- 
quer dans  les  délais  prescrits  par  les  règlements,  c'est-à-dire 
dans  les  trois  mois  à  partir  du  placement.  Quoi  qu'il  en  soit,  à 
la  fin  de  chaque  année,  il  ne  reste  que  très  peu  d'enfants  non 
vaccinés,  et  ce  sont  généralement  les  plus  récemment  mis  en 
nourrice. 


TABLEAU  VIII 
Chiffï*e  des  vaccinations  pratiquées  chaque  année. 


ANNÉES. 

NOMBRE   D^ENFANTS 
plaeés  en  Dourrice. 

HESTAIBNT 

A  VACCINER 

à  la  fin  de  Tannée. 

VACCINÉS 
dans  l'annte. 

1887 

1888 

» 

25 
25 
23 
29 
38 
29 
26 
16 
18 
23 

2 
2 
8 
3 
3 
3 

.*) 

4 
1 
7 

n 
1 

» 
25 

ni 

28 
29 
38 
27 
27 
19 
12 
23 

1889 

1890 

1891 

1892 

1893 , 

1894 

1895 

1896 

1897 

III 


LA  FIÈVRE  typhoïde  CHEZ  LES  ENFANTS 

DANS  LES  PAYS  CHAUDS  (72  CAS). 
Par  le  D^  F.  SBRANA,  de  Monastir  (Tunisie). 

I 

Aucun  des  habitants  de  Monastir  ne  se  souvient  d'avoir  vu 
jamais  un  aussi  grand  nombre  d'enfants  atteints  de  fièvre 
typhoïde,  ou  slima  (lièvre  maligne),  comme  disent  les  Arabes. 
Pour  expliquer,  dans  cette  période  estivo-automnale,  un  pareil 
développement  de  fièvres  frappant  de  préférence  les  enfants 
iplus  de  75  p.  100  du  total  des  malades),  il  faut  admettre 
l'intervention  de  quelque  cause  exceptionnelle.  Car,  s'il  est 
vrai  que,  dans  cette  localité,  comme  d'ailleurs  dans  une  grande 
partie  de  la  Tunisie,  la  fièvre  typhoïde  estendémo-épidémique, 
cependant  depuis  les  longues  années  que  j'y  exerce,  je  n'avais 
jamais  observé  une  épidémie  aussi  grave. 

Pourquoi,  cette  fois,  à  Monastir,  les  enfants  ont-ils  été 
atteints  de  préférence  aux  adultes  (1)?  Et  ce  fait  est  hors  de 
doute,  j'ai  pu  le  constater  dans  deux  familles,  pour  ne  pas  parler 
des  autres.  Dans  la  môme  maison,  j'ai  vu,  dans  l'espace  d'un 
mois,  quatre  enfants  tombés  malades  l'un  après  l'autre  ;  puis 
trois  enfants  d'une  autre  famille  pris  à  plus  long  intervalle. 
Or,  dans  ces  deux  familles,  tous  les  adultes  restèrent  indemnes. 
Comment  expliquer  cela?  Admettons  que  l'enfant  est  très 
sensible  au  virus  typhiquc,  admettons  encore  que  les  enfants 
ont  l'habitude  de  boire  ce  qui  leur  tombe  sous  la  main,  sans 
avoir  cure  de  la  qualité  de  l'eau,  de  manger  des  fruits  mal- 
propres; mais,  dans  un  pays  comme  celui-ci,  où  Thygiène 
publique  laisse  beaucoup  à  désirer,  où  il  n^existe  pas  d'eau 
potable    d'aqueduc    ou    de    source,    où   la    population    tout 

(1)  La  même  particularité  a  été  relevée  en  1884,  à  Genève  par  Dunant,  à  Kiel 
par  Starck,  à  Nancy  en  1894  par  Haushalter  (petite  épidémie  de  fièvre  typhoïde. 
Bévue  médicale  de  CEst^  15  avril  1894).  Il  m^eat  revenu  que,  dans  les  mêmes 
mois,  à  Menzel,  près  de  Gabès,  dans  une  grave  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  le 
plus  fort  coatingent  de  malades  a  été  fourni  par  les  enfants. 
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entière  est  obligée  de  se  servir  d'eau  de  citerne  et  de  puits, 
mal  captée  et  plus  mal  protégée,  je  ne  comprends  pas  pourquoi 
la  fièvre  a  sévi  plus  sévèrement  cette  année  que  les  autres 
années  et  pourquoi  elle  a  réservé  ses  coups  pour  les  petits 
enfants.  Il  y  a  quelques  années,  j'ai  été  témoin  d'une  petite 
épidémie  où  la  coïncidence  d'un  fait  capital  m'a  frappé  :  il  y  a 
quatre  ans,  on  réparait  Tégout  d'une  rue  de  la  ville,  et  dans 
cette  rue  un  grand  nombre  d'habitants  furent  atteints  de  fièvre 
typhoïde.  Eh  bien  !  depuis  l'année  dernière,  on  a  entrepris  la 
construction  d'une  canalisation  moderne  de  la  ville,  avec 
suppression  de  l'ancienne  tout  à  fait  primitive  et  qui  datait 
de  plus  de  cinquante  ans.  On  peut  aisément  imaginer  l'état 
des  fosses  d'aisances  et  des  fuites  mises  au  jour. 

Je  crois  donc  que  ces  grands  travaux  et  l'ouverture  des 
fosses  d'aisances,  avec  les  infiltrations  inévitables  et  la  pollu- 
tion des  eaux,  ont  joué  un  rôle  dans  l'épidémie  en  question  ; 
mais  si  ces  circonstances  rendent  compte  de  la  gravité  plus 
grande  de  l'épidémie  récente,  elles  n'expliquent  pas  pourquoi 
les  enfants  ont  payé  un  tribut  plus  lourd  que  les  adultes  à  cette 
épidémie.  Dans  tous  les  cas,  le  fait,  pour  inexpliqué  qu'il  soit, 
est  à  retenir. 

II 

La  fièvre  typhoïde  de  ce  pays  diffère  nettement  par  certains 
caractères  de  celle  qu'on  observe  en  Europe.  Chez  les  enfants 
la  période  fébrile  est  variable  et  les  courbes  sont  très  irrégu- 
lières. Dans  l'épidémie  actuelle,  les  prodromes  ont  ordinaire- 
ment consisté  en  anorexie,  céphalalgie,  vomissements.  Dans 
les  premiers  jours,  Tépistaxisaété  souvent  observée  (oO  p.  100), 
puis  la  constipation  et  le  vomissement.  La  langue  était 
saburrale  dès  le  début  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  ;  dans 
quelques  cas,  elle  était  rouge  avec  des  aphtes  à  sa  base.  Les 
^fuliginosités  de  la  bouche  et  des  narines  n'étaient  pas  très 
marquées,  môme  dans  les  cas  graves  et  compliqués. 

La  diarrhée,  rare  au  début,  devenait  plus  fréquente  dans  le 
cours  de  la  maladie  ;  parfois  elle  manquait  entièrement.  Le 
gargouillement  de  la  fosse  iliaque  était  rare  ;  il  était  absent 
au-dessous  de  trois  ans.  Les  taches  rosées  lenticulaires  n'ont 
été  notées  que  dans  le  tiers  des  cas.  Mais  un  symptôme  qui 
n'a  jamais  manqué,  c'est  la  spléuomégalie,  déjà  appréciable 
vers  le  cinquième  ou  sixième  jour  de  la  fièvre;  chez  les  petits 
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malades,  on  sentait  la  rate  sous  les  fausses  côtes  qu'elle  débor- 
dait en  avant,  entre  la  ligne  mamillaire  et  la  ligne  axillaire 
j^auche.  La  palpation  était  douloureuse.  Les  enfants  ont  bien 
supporté  les  hautes  températures;  je  n'ai  pas  noté  d'ailleurs 
plus  de  40%S.  Chez  les  filles,  les  symptômes  nerveux  ont  été 
plus  accusés  que  chez  les  garçons.  Le  délire  a  été  rare,  fréquente 
a  été  laphasie,  surtout  dans  les  cas  compliqués  d'accidents 
inéningi  tiques.  Quoique  j'aie  vu  souvent,  chez  les  malades  âgés 
(le  plus  de  quinze  ans,  Théraorragie  intestinale,  je  ne  Tai  pas 
rencontrée  une  seule  fois  dans  la  dernière  épidémie.  La  défer» 
vescence  s'est  toujours  faite  en  lysis.  Elle  a  été  quelquefois  mar- 
quée par  de  grandes  oscillations  ou  par  de  l'hypothermie 
i3î>°,  36", 5).  Dansquatre  cas,  j'ai  noté  une  desquamation  furfu- 
racée. 

Sur  les  72  enfants  observés,  aucun  n'avait  moins  d'un  an, 
le  plus  jeune  était  ûgé  de  seize  mois,  la  plupart  étaient  entre 
trois  et  huit  ans.  Les  garçons  furent  plus  atteints  que  les  filles, 
les  indigènes  plus  que  les  Européens,  et  parmi  les  indigènes, 
les  Israélites  proportionnellement  plus  que  les  Arabes. 

Arabes 33  cas  avec  4  morts. 

Israélites 32  —      —    2      — 

Européens 7—      —    2      — 

Total 72  —      —    g      — 

Ce  qui  donne  une  mortalité  de  H,l  p.  100,  chiffre  assez 
élevé,  comme  on  voit  ;  mais  il  faut  noter  que  près  de  la  moitié 
ties  malades  étaient  fils  d'Arabes,  rarement  visités  pendant 
leur  maladie,  et  par  suite  mal  surveillés  au  point  de  vue  du 
régime  alimentaire,  dont  les  Arabes  ne  savent  pas  apprécier 
riaiportance  capitale  dans  la  fièvre  typhoïde  (1). 

m 

La  condition  sociale  et  le  genre  de  vie  ne  me  semblent  pas 
avoir  eu  une  grande  importance  sur  la  propagation  do  la 
maladie  chez  les  enfants.  En  effet,  s'il  est  vrai  que  les  musul- 
mans laissent  un  peu  à  désirer  pour  les  soins  hygiéniques, 
comme  la  plupart  d'ailleurs  des  Israélites,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  dans  beaucoup  de  familles  arabes  et  Israélites 
de  condition  sociale  élevée  et  habituées  au  genre  de  vie  euro- 

(1)  En  effet,  j'ai  la  conviction  que,  chez  les  enfants,  le  meilleur  traitement  de 
la  fièvre  typhoïde  est  le  suivant:  beaucoup  d'eau,  beaucoup  d'air,  beaucoup 
de  lait. 
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pécn,  j'aî  eu  à  constater  divers  cas  de  contagion  dans  la  même 
famille. 

La  durée  de  la  maladie  a  varié  entre  douze  jours  et  un  mois, 
n  est  à  noter  que,  comme  dans  toutes  les  autres  maladies 
épidémiques,  les  cas  les  plus  courts  et  les  plus  bénins  s*obser- 
vaient  à  la  fin  de  Tépidémie.  J'ai  compté  six  réinfections 
(rechutes)  ;  dans  un  cas,  après  douze  jours  d'apyrexie,  il  y  eut 
une  nouvelle  ascension  thermique  et  la  deuxième  atteinte  dura 
dix-sept  jours,  tandis  que  la  première  avait  duré  vingt-trois 
jours  ;  dans  les  autres  cas,  la  période  intercalaire  apyrétique 
fut  d'une  semaine  environ  et  la  durée  de  la  rechute  égale  à 
celle  de  la  première  atteinte. 

J'ai  distingué  trois  séries  de  cas  :  bénins,  graves,  compli- 
qués. Dans  tous  ces  cas,  j'ai  institué  le  séro-diagnostic  de 
Widal.  Dans  ce  but,  je  pus  me  procurer  à  plusieurs  reprises 
des  tubes  de  cultures  éberthiennes  {Chaix^  Paris),  et  la 
réaction  agglutinante  a  été,  sauf  de  rares  exceptions,  toujours 
positive.  Un  cas  typique,  chez  un  homme  de  vingt  et  un  ans, 
venu  de  Djerba,  avec  entérorrhagie,  présenta  une  agglutination 
des  plus  nettes  ;  j'eus  ainsi  un  terme  de  comparaison  pour  le 
séro-diagnostic  chez  les  enfants.  Chez  eux,  quelquefois,  le 
phénomène  fut  lent  à  se  produire,  surtout  dans  les  cas  bénins. 

Le  distingué  D'  Loir,  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de 
Tunis,  m'a  déclaré  que  le  séro-diagnoslic,  employé  par  lui 
dans  les  fièvres  typhoïdes  tunisiennes,  lui  avait  toujours 
répondu  d'une  façon  positive. 

Parmi  les  complications,  je  relèverai: 

Trois  méningites  et  plusieurs  cas  compliqués  de  phénomènes 
méningi  tiques; 

Deux  paroiidites  suppurées  chez  des  enfants  de  moins  de  deux 
ans; 

Une  péritonite  par  perforation  chez  une  fillette  de  dix  ans; 

Une  pleurésie  purulente  chez  une  fille  de  huit  ans  ; 

Cinq  aphasies  complètes  et  temporaires  ayant  duré  jusqu'à 
trois  semaines  ; 

Une  dilatation  de  testomac  pendant  la  convalescence  ; 

Une  orcA/^^  gauche  pendant  la  convalescence  chez  un  enfant 
de  neuf  ans,  avec  poussée  fébrile  pendant  quatre  jours  et 
résolution  le  dixième  jour. 
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IV 

Je  dirai  quelques  mots  des  complications  méningiliques  et 
de  la  pleurésie  purulente. 

Deux  cas  de  méningite  lyphoîdique,  terminés  par  la  mort,  l'un  au 
treizième  jour,  Tautre  au  dixième.  11  s'agissait  de  deux  filles  européennes» 
Tune  de  quatre  ans  et  demi,  l'autre  de  huit  ans.  Dès  les  premiers  jours, 
taches  rosées,  tuméfaction  de  la  rate,  fuliginosités  de  la  bouche  et  des 
narines.  Pas  de  vomissements  au  début,  constipation.  Chez  Tune,  aphasie 
complète  à  partir  du  sixième  jour;  vers  les  neuvième  et  dixième  jours,  vo- 
missements répétés;  la  température,  qui  s'était  maintenue  autour  de  39 
et  40^,  s'abaisse  et  devient  irréguLière  ;  puis  convulsions  générales,  grin- 
cements de  dents,  pouls  irrégulier,  mydriase,  strabisme,  coma,  mort. 

Ici,  il  s'agissait  bien  évidemment  d'une  localisation  ménin- 
gée du  bacille  d'Eberth  (1). 

Ces  deux  cas,  comme  d'autres  observés  par  moi,  ont 
beaucoup  d'analogie  avec  la  méningite  cérébro-spinale  ;  mais, 
outre  l'absence  de  vésicules  herpétiques  labiales,  ils  en  diffé- 
raient par  l'hypertrophie  de  la  rate,  commune  à  tous  les  cas 
dénués  de  complications  méningées,  observés  par  moi  dans  cette 
épidémie. 

Dans  d'autres  cas,  j'ai  observé  des  accidents  moningi tiques 
moins  graves,  tels  que  :  dysphagie,  convulsions  partielles, 
aphasie,  inégalité  pupillaire,  sans  vomissements  ni  strabisme. 
Dans  tous  ces  cas,  j'ai  pu  noter  un  certain  abaissement  de 
température,  avec  irrégularités,  puis  ascension  nouvelle  quand 
les  accidents  méningés  et  de  stase  cérébrale  disparaissaient. 
Parmi  ces  cas,  je  citerai  le  suivant,  qui,  comme  complication 
ultime,  présenta  une  pleurésie  purulente, 

A.  B...,  fille  de  huit  ans,  Israélite,  au  seizième  jour  d'une  infection  typhoï- 
dique  (elle  était  tombée  malade  en  même  temps  qu'un  frère  de  quatre 
ans),  présenta  des  phénomènes  méningitiqucs  inquiétants  :  convulsions 
générales,  grincement  des  dents,  dilatation  et  inégalité  des  pupilles,  dys- 
phagie, irrégularités  du  pouls.  En  même  temps  la  température,  de  39  et 
40<*,  s'était  abaissée  à  37,o5.  Phénomène  intéressant  :  aphasie  dès  le 
mième  jour  de  la  maladie.  Raies  méningitiqucs.  Le  diagnostic  de  lièvre 
typhoïde  avait  été  confirmé  par  la  réaction  de  Widal.  Ces  symptômes 
durèrent  quinze  jours;  Talimcntation  parla  bouche  étant  impossible  pen- 

(1)  TicTHiE,  Contribution  à  Tétude  des  méningites  produites  par  les  bacilles  de  la 
fièvre typhuîde.  Arch.de  méd,  expér.,  189t.  Comme  complication  rare,  j'ajouterai 
une  périostite  suppurée  de  la  sixième  côte  gauche,  chez  une  femme  de  trente 
ans,  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde. 
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dant  ce  temps  à  cause  de  la  dysphagie  et  du  trismus  (1),  j*eu8  recours 
avec  succès  aux  lavements  alimentaires  deLeube,  portés  très  loin  dansTin- 
teslin  avec  une  sonde  de  Nélaton,  suivant  le  procédé  indiqué  par  le  pro- 
fesseur Queirolo  pour  Talimentation  des  typhoïdiques  (2).  Vers  le  trente- 
cinquième  jour,  diminution  des  symptômes  méningés,  reprise  de  la  fièvre 
qui  s^élève  Taprès-midi  à  39^,3,  avec  toux  légère  et  accélération  de  la 
respiration  (55  à  la  minute).  L'enfant  se  remet  à  parler,  scandant  les 
syllabes  ;  elle  recommence  à  prendre  quelques  aliments  par  la  bouche. 
L'examen  de  la  poitrine,  dix  jours  avant,  avait  été  négatif.  Maintenant 
on  trouve  les  signes  d'un  épanchement  à  gauche.  Une  ponction  explora- 
trice don  ne  un  liquide  opalescent  qui  montre  des  globules  de  pus  à  l'examen 
microscopique.  Signes  physiques  :  matité  absolue,  rougeur  de  la  paroi 
thoracique,  faisant  présumer  la  purulence.  J'ai  vu  la  malade  en  consul- 
tation avec  mon  collègue  de  passage,  le  l)**  Gnecco,  qui  partagea  mon  avii» 
de  donner  issue  au  pus,  foyer  localisé  de  l'infection  générale  ;  d'autant 
plus  qu'il  y  avait  des  symptômes  inquiétants  (orlhopnée,  commencement 
d*asphyxie  par  compression  du  cœur).  Séance  tenante,  nous  pratiquons 
l'aspiration  avec  l'appareil  Potain,  et  nous  retirons  un  demi-Utre  de  pus 
épais,  mais  nous  ne  pouvons  aller  plus  loin  à  cause  de  la  densité  de 
l'épanchement.  Le  soulagement  fut  notable,  mais  l'état  général  ne 
changea  pas  et  l'alimentation  ne  devint  pas  meilleure.  Aussi,  deux  jours 
plus  tard,  assisté  encore  du  D'  Gnecco,  je  fis  la  pleurotomie  dans  le  neu- 
vième espace  intercostal,  sur  la  ligne  axillaire  postérieure,  sans  résection 
costale,  avec  double  drain  (3).  Il  sortit  une  grande  quantité  de  pus  ;  le 
lendemain,  plus  de  fièvre,  réveil  de  l'appétit  ;  et  il  était  temps,  car  l'enfant 
était  dans  un  tel  état  de  dénutrition  que  je  ne  sais  comment  elle  a  pu 
supporter  l'acte  opératoire  sans  shock.Les  forces  revinrent  rapidement  et  la 
malade  profita  d'un  séjour  à  la  campagne.  Â  la  fin  de  la  première  semaine 
déjà,  l'expansion  pulmonaire  était  revenue  presque  complètement,  le 
nombre  des  respirations  était  réduit  d'une  façon  notable.  Au  vingtième 
jour,  suppression  du  drainage,  la  plaie  est  cicatrisée,  et  aujourd'hui  la  gué- 
rison  est  parfaite.  Pendant  la  convalescence,  qui  fut  très  longue,  l'enfant 
souffrit  d'une  énorme  ectasie  gastrique,  dernier  vestige  de  Tinfection 
typhoïdique. 

Pour  ce  qui  est  de  rintervention  opératoire  (pleurotomie), 
je  trouve  très  judicieux,  dans  cette  forme  de  pleurésie  puru- 
lente post-typhoïdique,  le  conseil  de  Ch.  Achard  d'attendre- 
que  rinfection  ait  cessé  d*étre  générale,  comme  dans  le  cas 
précédent,  où  d'ailleurs  Topéralion  s'imposait  par  suite  des 
accès  asphyxiques  qui  menaçaient  la  petite  malade. 

(1)  Étonnante  est  la  résistance  des  enfants  ;  j'ai  vu  de  petits  Arabes  rester 
vingt  jours  ne  buvant  que  de  Teau  fraîche. 

(2)  Ualimentazione  nella  /".  iifoide,  Comm.  du  prof.  Queirolo  (de  Pîse)au  8^  Con- 
grès italieB  tenu  à  Naples  en  octobre  1897. 

(3)  Ch.  ÂCHARD,  Pleurésies  typhoïdiques.  Semat/ie  m^cftca/e,  1898. 
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SCORBUT  LNFANTILE  AVEC  HÉMATOME  FÉMORAL 

CHEZ   UN  OARÇOX   DE  TREIZE  MOIS 

GL'ÉRISON  RAPIDE  PAR  LE  CHANGEMENT  DE  RÉGIME  j| 

Par  le  D'  J.  GOMBT. 


L...  (Maurice),  âgé  de  treize  mois,  nous  est  présenté  à  la  consultation  le 
25  mai  1898,  avec  le  diagnostic  de  »  rhumatisme  articulaire  aigu  ». 

La  mère  me  montre  plusieurs  ordonnances  à  base  de  salicylate  de  soude.  ■ 
Ce  médicament  n*ayant  eu  aucun  effet,  on  vient,  sur  le  conseil  même  du 
médecin  traitant,  nous  demander  notre  avisa  Thùpital.  Avant  tout  examen 
de  Tenfant,  je  déclare  qu'il  ne  saurait  être  question  de  rhumatisme  arti- 
culaire. Cette  affecUon  est  exceptionnelle  dans  la  première  enfance,  et,  si 
elle  avait  existé,  on  ne  s'expliquerait  pas  Tinefficacité  du  salicylate  de 
«oude. 

Comme  antécédents  héréditaires,  rien  de  notable  ;  le  père,  âgé  de 
trente  ans,  est  sain;  lamèr^,  âgée  de  vingt-six  ans,  est  un  peu  anémique. 
Elle  n'a  pas  eu  d'autre  enfant,  pas  de  fausse  couche.  Le  petit  malade  est 
né  à  terme,  il  a  été  nourri  au  biberon  ;  première  dent  à  onze  mois,  Tenfant 
De  peut  marcher  ;  légers  indices  de  rachitisme. 

ijepuis  un  mois,  gonflement  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur  gauche  ; 
re  gonflement,  très  notable,  est  dur,  douloureux,  il  n'atteint  pas  larticu- 
l&Uon,  quoiqu'il  en  soit  très  proche,  les  mouvements  du  genou  sont 
libres.  Pas  de  crépitation,  pas  de  mobilité  anormale;  il  est  évident  que 
DOQs  sommes  en  présence  d'un  hématome  sous-périosté.  Cette  tuméfaction  > 
$e  serait  déclarée  sans  cause  apparente,  sans  coup,  ni  chute,  ni  froisse- 
ment.  L'enfant  accuse  aussi  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit  ; 
mais,  à  ce  niveau,  on  ne  saisit  pas  de  tuméfaction. 

Pensant  à  un  hématome  sous-périosté  survenu  spontanément  chez  un 
enfant  mal  nourri,  je  porte  immédiatement  mon  attention  sur  les  gen- 
cives; je  trouve  autour  des  dents  (l'enfant  a  quatre  incisives),  une  tumé- 
faction notable  des  gencives,  avec  ecchymoses  et  saignement  assez  abon- 
dant. Ces  hémorragies  gingivales  ont  été  remarquées  par  la  mère. 
Il  y  a  là  un  état  légèrement  fongueux  avec  vascularisation  excessive  et 

fragilité  des  capillaires  qui  fait  penser  au  scorbut. 
Cependant  l'enfant  est  assez  bien  développé,  joufflu,  coloré,  nullement 

cachectique,  il  a  l'aspect  des  rachitiques  florides  que  l'on  rencontre  quel-^ 

^efois. 
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D*où  venait  le  scorbut  chez  cet  enfant? 

La  mère  nous  apprend  que,  depuis  Tdge  de  cinq  mois,  elle  ne  donne 
pas  autre  chose  que  du  lait  de  Gaertner^  ou  lail  matemiséj  c'est-à-dire  du 
lait  stérilisé  à  haute  température  après  avoir  été  décaséiné,  étendu  d'eau, 
sucré,  etc. 

L'enfant  prenait,  en  quatre  ou  cinq  fois,  1320  grammes  de  ce  lait  tous 
les  jours.  Impossible  d'incriminer  autre  chose,  le  lail  matemisé  étant  le 
seul  aliment  utilisé  depuis  huit  mois. 

Prescription.  —  Cesser  le  lait  stérilisé,  le  remplacer  par  du  lait  frais,  cru 
ou  bouilli  ;  donner  tous  les  jours  trois  cuillerées  à  café  de  purée  de  pommes 
de  terre  (une  toutes  les  4  heures),  et  3  cuillerées  à  café  de  jus  d'orange 
intercalées  avec  les  précédentes  ;  emplâtre  de  Vigo  sur  la  tumeur  fémorale. 

L'enfant  est  ramené  le  31  mai  après  huit  jours  de  traitement  ;  déjà  le 
résultat  est  manifeste  ;  la  tuméfaction  fémorale  a  diminué  des  trois  quarts, 
il  n'y  a  plus  d'hémorragies  gingivales.  Je  fais  continuer  la  diète  précé- 
dente. 

Le  7  juin,  l'enfant  est  revu  dans  un  état  deguérison  absolue  ;  plus  d'hé- 
matome, plus  de  gingivite. 

En  présence  d'un  fait  aussi  probant,  venant  s'ajouter  à  ceux  qui 
ont  été  publiés  en  Angleterre  (Barlow),  en  Amérique  (Northrup), 
en  France  (Moizardj,  comment  mettre  en  doute  l'existence  du 
scorbut  infantile^  Un  enfant  en  bas  âge,  au  lieu  d'être  nourri  avec 
du  lait  féminin  ou  du  lait  de  vache  frais,  est  nourri  avec  des  ali- 
ments de  conserve,  en  boite  ou  en  flacon,  préparés  depuis  plus  ou 
moins  longtemps,  stérilisés  à  une  haute  température.  D'abord  il 
semble  prospérer,  puis  un  jour  il  est  saturé  et  intoxiqué  par  cette 
alimentation'  artificielle,  il  devient  plus  ou  moins  rachitique,  il  a  des 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  il  présente  des  gonflements 
osseux  (hématomes),  des  saignements  aux  gencives  (quand  il  a 
des  dents)  ;  en  un  mot,  il  est  scorbutique;  qui  pourrait  s'en  étonner? 
Et  ce  qui  prouve  bien  qu'il  est  scorbutique,  aest  que  le  retour  aux 
aliments  frais  amène  rapidement  la  guérison. 

(Consulter,  sur  cette  question  du  scorbut  infantile^  le  n®  3  des 
Archives  de  médecine  des  enfants^  année  1898,  p.  180  et  181.) 
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La  question  du  scorbut,  chez  les  enfants  en  bas  àg-e,  divise  les  mé- 
decins. Les  uns,  comme  Barlow  et  la  plupart  des  auteurs  anglo- 
américains,  n'hésitent  pas  à  assimiler  complètement  le  scorbut  des 
nourrissons  au  scorbut  des  adultes. 

Les  autres,  comme  certains  médecins  allemands  et  français,  se 
refusent  à  cette  assimilation,  et  confondent  la  maladie  de  Barlow 
dans  le  rachitisme  [rachitisme  aigu^  rachitisme  hémorragique^  héma- 
tome souS'périosté  chez  les  rachitiques^  etc.). 

La  Société  américaine  de  pédiatrie,  dans  Tespoir  sans  doute  de 
faire  cesser  les  divergences  d'opinion  à  ce  sujet,  a  voulu  faire  une 
enquête  aussi  étendue  que  possible,  et  les  résultats  qui  en  découlent 
méritent  assurément  d'attirer  l'attention  [Archives  of  Pediatrics^ 
juillet  1808). 

Un  rapport  a  été  adressé  à  la  dixième  session  de  la  Société,  tenue 
àQncinnatile  2  juin  1898, par  MM.  J.  P.  Crozer  Griffith  (Phila- 
delphie), Charles  G.  Jennings  (Détroit),  John  Lovett  Morse  (Bos- 
ton), parfaitement  qualifiés  pour  mener  à  bien  le  travail  de  recen- 
sement et  de  mise  au  point  dont  on  les  avait  chargées.  Voici  le 
résumé  des  réponses  adressées  par  les  différents  médecins  des 
Ktats-Unis  au  questionnaire  très  complet  envoyé  parla  commission 
d'enquête. 

Race.  —  La  race  des  malades  est  notée  dans  372  cas  :  307  blancs, 
4  noirs,  1  Chinois. 

Sexe,  —  Sur  372  cas,  il  y  a  189  garçons  ^51  p.  100)  et  183  filles 
(iOp.  100)  ;  ce  qui  ne  dénote  aucune  prédominance  sexuelle. 

Age.  —  Sur  359  réponses  positives,  on  trouve  :  à  six  mois  et  au- 
dessous  (1  cas  à  trois  semaines),  34  cas  ;  de  six  à  douze  mois,  223  ; 
de  douze  à  vingt-quatre  mois,  94  ;  de  deux  à  neuf  ans,  8.  C'est 
surtout  entre  sept  et  quatorze  mois  que  la  maladie  se  développe. 

(1)  Consnltezsur  cette  question  les  Archives  de  médecine  dtis  enfants^  1898, 
p.  180,  181,  567. 
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Position  sociale,  —  Sur  379  cas,  83  p.  100  se  sont  présentés  dans 
Ja  pratique  privée,  et  17  p.  100  seulement  à  Thôpital.  La  maladie  se 
rencontre  plus  fréquemment  chez  les  classes  riches  ou  aisées.  Dans 
303  cas,  les  conditions  de  milieu  étaient  bonnes,  parfois  très  bonnes  ; 
dans  5  cas,  elles  étaient  douteuses;  dans  40  cas,  mauvaises.  L'in- 
iluence  des  conditions  hygiéniques  extérieures  est  donc  très  limitée. 
Santé  antérieure.  —  Sur  285  cas,  il  est  noté  que,  167  fois,  Tétat  de 
santé  antérieure  était  bon;  dans  118  cas,  les  enfants  avaient 
souffert  de  diverses  maladies  (bronchite,  diarrhée,  indigestions, 
rougeole,  pneumonie,  convulsions,  etc.).  Les  troubles  digestifs  ont 
été  prépondérants. 

Un  enfant,  observé  par  le  D'  E.  Holt,  a  présenté  deux  attaques 
de  scorbut.  Tune  à  quatre  mois,  l'autre  à  seize  ;  il  mourut  (alimen- 
tation avec  des  spécialités).  Le  scorbut  s'est  développé  une  fois 
-chez  un  myxœdémateux  (A.  Cailléj  de  quatorze  mois,  à  la  suite  du 
lait  condensé.  Guérison. 

Antécédents  de  famille,  —  Dans  129  cas,  bons  renseignements; 
dans  97  cas,  rien  ;  dans  74  cas,  on  a  noté  le  rhumatisme,  la  tuber- 
culose, le  nervosisme,  la  syphilis,  la  goutte,  Talcoolisme,  etc. 

Régime.  —  Le  régime,  pour  la  grande  majorité  des  médecins, 
est  le  facteur  principal.  Dans  275  cas,  la  maladie  est  attribuée  à 
une  mauvaise  alimentation;  dans  24  cas  seulement,  elle  est 
imputée  à  d'autres  causes.  Dans  350  cas,  la  nature  des  aliments  pris 
avant  le  scorbut  est  spécifiée. 

Dans  12  cas,  les  enfants  étaient  au  sein  (10  fois  exclusivement, 
2  fois  avec  le  lait  cru  ou  stérilisé  et  amylacés).  Dans  5  cas,  ils 
étaient  au  lait  cru.  Dans  10  cas,  ils  étaient  au  lait  pur  (il  n'est  pas 
<lit  s'il  était  cru  ou  cuit)  peptonisé  ou  avec  féculents.  Dans  107  cas,  la 
nourriture  principale  était  le  lait  stérilisé  seul  ou  additionné  d'autres 
aliments.  Dans  20  cas,  lait  pasteurisé  seul  ou  mélangé.  Dans  14  cas, 
lait  peptonisé.  Dans  24  cas,  amylacés  non  spécialisés.  Dans  12  cas, 
nourriture  solide.  Dans  83  cas,  spécialités.  Dans  48  cas,  lait  malté. 
Dans  38  cas,  lait  condensé.  Dans  34  cas,  préparations  diverses 
(Liebig,  farine  lactée,  bouillons,  etc.). 

Au  moins  00  fois  sur  100,  les  malades  avaient  été  nourris  avec 
<les  spécialités. 

Symptômes.  —  Sur  327  cas,  on  note  comme  premiers  symptômes 
observés  :  145  fois  les  douleurs,  42  fois  les  lésions  des  gencives, 
30  fois  les  troubles  de  la  motilité,  27  fois  l'anémie,  22  fois  les 
hémorragies  cutanées,  10  fois  les  tuméfactions  osseuses,  6  fois 
l'agitation,  l'anorexie,  5  fois  la  faiblesse,  5  fois  la  diarrhée,  2  fois  la 
•constipation,  1  fois  l'épistaxis,  1  fois  la  stomatorragie,  1  fois  la 
rectorragie,  3  fois  l'hématurie,  1  fois  l'hématome  de  la  langue,  etc. 
Les  douleurs  et  difficultés  dans  les  mouvements  sont  des  sym- 
ptômes proéminents;  la  douleur  était  présente  314  fois,  elle  était 
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localisée  120  fois  dans  les  jambes,  2^  fois  dans  les  bras  et  jambes,  etc. 
Dans  91  cas,  la  douleur  existait  même  au  repos  ;  dans  134  cas,  elle 
clait  absente  dans  cette  condition.  Les  troubles  de  la  motilité  se 
présentent  sous  la  forme  de  paralysie,  de  pseudo-paralysie,  de  diffi- 
culté à  marcher  ;  ils  dépendent  sans  doute  de  la  douleur.  On  les  a 
notés  319  fois.  La  rigidité  est  signalée  comme  présente  90  fois  et 
absente  106  fois  ;  elle  peut  être  due  soit  à  la  douleur,  soit  à  la  tumé- 
faction. Les  troubles  moteurs  affectent  surtout  les  jambes  (159  fois), 
puis  les  bras  et  les  jambes  (55  fois),  etc.  Sur  205  cas  où  la  position 
des  jambes  est  notée,  17  fois  elle  est  normale,  152  fois  fléchie, 
23  fois  étendue. 

La  faiblesse  du  dos,  signalée  par  Barlovv,  est  présente  dans 
07  cas,  absente  dans  108. 

La  dépression  du  sternum  est  mentionnée  dans  34  cas,  déclarée 
absente  dans  170  autres.  Mais  il  n'est  pas  certain  que  ce  ne  soit  pas 
une  déformation  rachi tique.  Tuméfaction  au  niveau  ou  près  des 
jointures  :  genoux  73,  chevilles  28,  poignets  12,  hanches  6, 
épaules  5,  coudes  3.  Diaphyses  179  :  cuisses  59,  jambes  72,  bras  et 
avant-bras  14.  Tuméfaction  dans  les  parties  molles  97,  sous  le  pé- 
rioste 114,  mixtes  16.  Dans  G9  cas  les  parties  gonflées  étaient  en 
iQôine  temps  rouges  ;  dans  121  cas  la  rougeur  manquait.  L'œdème 
est  décrit  dans  08  cas,  déclaré  absent  dans  98  cas.  La  protrusion 
des  yeux  a  été  rencontrée  49  fois  ;  elle  est  déclarée  absente  dans 
110  cas.  Gencives  :  dans  10  cas,  leur  intégrité  est  signalée  ;  dans  813 
dlessont  trouvées  malades,  depuis  un  léger  gonflement  jusqu'aux 
fongosités  et  ulcérations.  L'hémorragie  gingivale  est  expressément 
notée  188  fois,  Tulcération  91  fois.  Les  dents  étaient  présentes 
m  fois. (87,5  p.  100)  et  absentes  45  fois  (12,5  p.  100).  Sur  les 
iocas  de  scorbut  affectant  des  bébés  non  pourvus  de  dents,  on 
trouve  que  21  respectaient  les  gencives,  alors  que  24  les  intéres- 
saient. Les  hémorragies  cutanées  sont  signalées  dans  182  cas 
sur  353  :  ecchymoses  ÎX),  purpura  &3,  pétéchies  87,  éru[>tion  non 
spécifiée  13.  Quant  aux  hémorragies  des  muqueuses,  elles  sont 
indiquées  104  fois  sur  301  cas  :  bouche  93,  nez  33,  estomac  2,  intes- 
tin 37.  Les  fractures,  habituellement  épiphysaires,  sont  notées  9  fois 
seulement  ;  dans  342  cas,  elles  sont  déclarées  absentes.  Dans 
îticas,  il  est  dit  quïl  n'y  avait  pas  de  fièvre;  dans  182  cas,  la  fièvre 
est  signalée  ^légère  dans  iiO  cas,  modérée  dans  23,  forte  dans  8, 
irrégulière  dans  0).  En  somme,  symptôme  inconstant  et  secondaire. 

Troubles  digestifs  :  selles  régulières  74  fois,  irrégulières  15,  cons- 
tipation 120,  diarrhée  05,  mélania  12. 

L'urine  a  été  examinée  103  fois  ;  albuminurie  33  fois,  avec 
cylindres  13  fois.  Hématurie  22  fois. 

Anémie  et  malnutrition  :  anémie  254  fois  (faible  00,  modérée  32, 
marquée  109,  non  spécifiée  47).  Le  sang  a  été  examiné  15  fois, 
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rhômoglobîne  a  été  trouvée  en  déficit,  le  nombre  des  globules 
rouges  étant  presque  toujours  inférieur  à  la  normale  ;  dans  2  cas^ 
cependant,  ce  nombre  était  normal,  mais  Thémoglobine  était  en 
défaut  de  35  et  50  p.  100.  Leucocytose  5  fois,  poikilocytose  2  fois. 
Amaigrissement  107  fois,  mauvaise  nutrition  178  fois. 

Rachitisme,  —  Sur  340  cas,  152  fois  il  y  avait  des  symptômes  de 
rachitisme  (45  p.  100)  ;  Tabsence  de  rachitisme  est  signalée  55  fois 
sur  100.  Le  rachitisme  a  précédé  le  scorbut  50  fois,  il  a  été  simul- 
tané 14  fois,  postérieur  2  fois.  En  somme,  pas  de  relation  de  causa- 
lité, coïncidence  fréquente  à  cause  de  la  similitude  des  causes. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  confusion  avec  le  rhumatisme 
est  indiquée  surtout,  puis  avec  le  sarcome,  la  paralysie,  etc. 

Durée  longue,  maladie  chronique  (plusieurs  semaines,  parfois 
plusieurs  mois).  Après  le  traitement,  durée  courte,  amélioration 
rapide  de  tous  les  symptômes. 

Traitement.  —  Dans  la  plupart  des  cas  (257  fois),  la  guérison  a  été 
obtenue  par  le  changement  de  régime,  Tusage  de  jus  de  >1ande, 
■de  sucs  de  fruits. 

Voici  les  conclusions  qu'on  peut  tirer  au  point  de  vue  des  causes 
et  du  traitement  : 

1«  Le  développement  de  la  maladie  succède  à  Tusage  prolongé 
d'un  mauvais  régime  alimentaire. 

2°  Certains  régimes  sont  peu'ticulièrement  redoutables  (spécialités 
alimentaires  pour  les  enfants). 

3°  Plus  la  nourriture  artificielle  s'éloigne  de  Taliment  naturel 
qui  convient  à  Tenfant,  plus  le  scorbut  a  chance  de  se  produire. 

Cas  mortels.  —  On  en  a  compté  29  sur  379  cas.  Six  autopsies 
détaillées  doivent  être  retenues  ;  elles  sont  dues  à  MM.  A.  Caillé, 
E.  Holt,  Northrup,  L.  Starr,  C.  W.  Townsend. 

Elles  signalent  des  hémorragies  du  péricarde,  de  la  plèvre,  du 
tissu  sous-périostique,  des  fractures  osseuses,  etc.,  etc. 

Le  D'  A.  Caillé  tire  de  cet  intéressant  rapport  les  conclusions 
suivantes  : 

1**  Le  scorbut  infantile  semble  résulter  d'une  auto-intoxication 
chronique  par  les  ptomaïnes. 

2**  Il  succède  à  l'usage  prolongé  d'aliments  impropres  et  à  des 
fermentations  intestinales  anormales. 

3**  Le  lait  bouilli,  pasteurisé,  stérilisé,  n'est  pas  par  lui-môme  la 
cause  du  scorbut 

4**  Le  changement  de  nourriture,  l'usage  de  suc  de  fruits  sont  les 
traitements  les  plus  efficaces. 

A  la  majorité  de  18  voix  contre  1,  les  conclusions  du  rapport  ont 
été  approuvées  par  la  Société  de  pédiatrie  américaine. 
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PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 

Cai  de  scorbut  infantile  chez  un  enfant  nonrri  arec  du  lait  stérilisé  à 
l'appareil  Soihlet,  par  le  D**  Netter  [Soc,  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  4  no- 
vembre 1898).  —  Un  enfant,  né  en  octobre  i897,  dans  une  famille  aisée, 
est  nourri  au  sein  par  sa  mère  pendant  un  mois,  au  lait  maternisé  pen- 
dant deux  mois,  puis  au  lait  stérilisé  par  la  méthode  de  Soxhlet.  Au 
onzième  mois,  il  se  met  à  pâlir,  devient  apathique,  remue  difficilement 
les  jambes. 

Le  3  octobre,  Netter  note  de  la  pâleur,  un  œdème  dur  des  membres 
inférieurs,  avec  douleurs,  un  léger  chapelet  costal.  Le  26  octobre,  la  pâleur 
est  terreuse,  les  membres  inférieurs  sont  en  état  de pseudo- paralysie;  on 
voit  deux  saillies  violettes  au  tibia  gauche  (hématomes  sous-périostés]  ; 
tuméfaction  des  gencives,  saignements,  ecchymoses  aux  malléoles.  Recon- 
naissant la  maladie  de  Barlow,  Fauteur  fait  donner  du  jus  d'orange  et  de 
viande  crue,  du  lait  simplement  bouilli.  Au  bout  de  deux  jours,  amélio- 
ration ;  au  bout  de  cinq  jours,  guérison.  La  radiographie  ne  montra  rien 
d'anormal. 

Netter  conclut  de  ce  fait,  très  analogue  au  cas  publié  plus  haut,  que 
Tusage  du  lait  stérilisé  à  domicile  peut  amener,  en  dehors  de  toute  espèce 
de  faute  d'alimentation,  le  développement  du  scorbut  infantile. 

ConYnlsions  du  nonTeaa-né  proToqnées  par  ralcoolisme  de  la  nour- 
rice, par  le  D'  Hetsri  Meunier  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
2S  avril  i898]. 

Un  enfant  de  cinq  semaines  présente  des  convulsions  depuis  plusieurs 
jours.  Un  frère  de  seize  mois,  sevré,  est  beau,  mais  aurait  eu  des  convul- 
sions à  douze  mois,  à  Toccasion  d'un  trouble  gastro- intestinal.  Un  cas 
d'aliénation  mentale  chez  les  ascendants.  La  mère  a  eu  de  l'albuminurie 
lorii  de  la.  première  grossesse.  Couches  faciles  ;  poids  du  nouveau-né 
3400  grammes,  poids  à  cinq  semaines  4600.  Irritabilité  depuis  quelques 
jours,  cris  incessants.  11  y  a  cinq  jours,  quelques  spasmes  de  la  face,  puis 
convulsions  se  succédant  rapidement  à  quelques  heures  d'intervalle. 
Température  rectale  37<>,2,  selles  normales,  rien  dans  les  viscères.  Potion 
bromurée,  2  centigrammes  de  calomel  ;  les  convulsions  persistent.  Crâne 
bien  conformé.  Pouls  régulier,  ilO.  Le  poids  de  l'enfant  n'a  pas  diminué 
après  cinq  jours  de  convulsions,  l'enfant  n'ayant  absorbé  que  le  lait  de 
sa  nourrice,  qui  a  vingt  ans,  et  qui  sort  tous  les  jours  seule  pendant  une 
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heure.  Le  jour  des  premières  convulsions  avec  anurie  passagère,  la 
nourrice  avait  donné  trois  fois  le  sein  à  Tenfant  sevré,  et  ce  dernier  eut 
aussi  une  anurie  qui  dura  seize  heures.  M.  Meunier  soupçonne  Talcoo- 
lisme  chez  la  nourrice,  et,  malgré  Tabsence  de  preuves,  il  la  fait  changer. 
Plus  de  convulsions.  Quelques  semaines  après,  la  nourrice  renvoyée, 
placée  comme  domestique  chez  de  nouveaux  maîtres,  avait  abusé  de  vin 
pur  et  de  café  ;  on  apprit  ensuite  qu'elle  avait  dérobé  du  vin  lors  des 
convulsions  de  son  nourrisson. 

Des  faits  analogues,  en  petit  nombre,  ont  été  rapportés  par  Vernay 
{Lyon  médical,  4872),  Charpentier  (Soc,  prolectrice  de  l'enfance,  4873), 
Soltmann  {Handbuch  de  Gerhardt).  Dans  les  deux  premiers  cas,  on  avait 
noté,  avant  les  convulsions,  Thyperexcitabilité  du  nourrisson,  son  embon- 
point (graisse  en  excès) .  Donc  les  convulsions  peuvent  résulter  de  Tabus 
des  boissons  alcooliques  fait  par  les  nourrices.  Ces  convulsions  sont  pré- 
cédées  d'une  période  de  nervosité,  d'irritabilité,  d'hyperesthésie.  Elles  ne 
diffèrent  pas  de  Téclampsie  classique,  et  se  répètent  coup  sur  coup.  Elles 
disparaissent  par  le  changement  de  nourrice. 

Convulaions  d'origine  alcoolique  chez  un  nonrrigson  élevé  au  sein  desâ 
mdre,  parle  D*"  Perier(  Anna /es  deméd.  et  dechir,  infantiles,  15juillel  4898). 

Un  enfant  pesant  à  la  naissance  4800  grammes,  nourri  au  sein  mater- 
nel et  au  lait  stérilisé  industriel,  pesait  42  livres  à  cinq  semaines;  une 
nuit,  après  une  tetée,  convulisions.  Déjà  l'en  faut  avait  de  l'insomnie,  de 
l'agitation.  Pas  de  fièvre.  Les  convulsions  se  succèdent  très  rapprochées. 
Pour  y  metlre  un  terme,  on  remplaça  le  sein  de  la  mère  par  celui  d'une 
nourrice.  Guérison  rapide.  D'après  l'auteur,  la  cause  des  convulsions  est 
attribuable  aux  habitudes  de  la  mère,  qui,  pour  se  fortifier  et  se  donner 
du  lait,  prenait  du  vin  de  quinquina,  du  bordeaux,  du  Champagne,  etc. 

Alcoolisme  chez  Fenfant,  par  le  D**  Combe  {Annales  de  méd.  et  de  chir. 
infantiles,  15  mai  1898). 

L'alcool,  excitant  du  système  nerveux,  agit  beaucoup  plus  vivement 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  L'alcoolisme  se  rencontre  à  tout  âge, 
même  chez  le  nourrisson.  L'alcool  passe  dans  le  lait  des  nourrices  qui 
abusent  des  spiritueux.  Certaines  personnes  donnent  aux  enfants  pour 
les  faire  tenir  en  repos  un  suçon  trempé  dans  le  kirsch,  le  cognac,  etc. 
D'autres  abusent  des  grogs.  L'intoxication  aiguë  se  traduit  par  des  con- 
vulsions. Un  enfant  de  deux  mois  et  demi,  nourri  au  sein,  est  conduit  à 
la  clinique  de  Demme  pour  de  l'agitation  et  des  convulsions.  La  mère 
prenait  par  jour  quatre  petits  verres  d'eau-de-vie.  Demme  fait  interrom- 
pre l'allaitement,  les  convulsions  cessent.  Il  fait  reprendre  le  sein,  elles 
réapparaissent.  Combe  voit  un  enfant  au  sein  ayant  des  convulsions 
périodiquement  tous  les  lundis  et  tous  les  jeudis,  lendemain  des  sorties 
de  la  nourrice  qui  profitait  des  deux  heures  qu'on  lui  donnait  pour  aller 
s'enivrer.  On  la  surprend,  elle  supprime  cette  habitude,  plus  de  convul- 
sions. L'intoxication  chronique  peut  être  légère  et  peu  frappante  ; 
l'enfant  est  seulement  agité,  il  dort  mal,  n'augmente  pas.  Le  danger 
existe  surtout  quand  on  donne  aux  nourrices  qui  n'y  sont  pas  habituées 
de  grandes  quantités  de  vin.  Quand  l'usage  des  boissons  alcooliques  est 
poussé  jusqu'à  Tabus,  l'intoxication  du  nourrisson  par  le  lait  de  sa  nour- 
rice peut  être  grave  :  maigreur,  air  souffreteux  et  vieillot,  insomnie,  cris, 
agitation,  convulsions.  Le  D**  Combe  conclut  :  P  qu'une  mère  qui  a 
l'habitude  de  boire  un  peu  de  vin  peut  continuer  sans  grand  inconvé- 
nient ;  2^  qu'une  nourrice  qui  n'a  pas  l'habitude  de  boire  du  vin  ne  doit 
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pas  recevoir  de  boissotts  alcooliques;  3<»  qù*une  mère  alcoolique  ne  doit 
pas  nourrir  son  enfant.  Plus  tard,  après  le  sevrage,  on  alcoolise  Tenfant 
sous  prétexte  de  le  fortifier;  on  ne  donne  pas  de  vin  pur,  de  vin  de 
table,  mais  on  n'hésite  pas  à  donner  un  vin  pharmaceutique  beaucoup 
plus  alcoolique  (vin  de  quinquina,  de  kola,  coca,  vin  ferrugineux).  C'est 
i'alcoolisme  thérapeutique  dont  les  médecins  sont  souvent  complices. 
L'alcoolisme  aigu  (ivresse)  est  léger  ou  grave;  il  peut  être  mortel. 
Le  D'  Baer  a  vu  mourir  un  enfant  de  trois  ans  et  demi  après  Tingestion 
de  deux  cuillerées  à  soupe  d'eau-de-vie.  Demme  a  vu  7  fois  des  enfants 
ivres  morts  conduits  à  Thôpital  ;  le  plus  jeune  avait  dix^huit  mois.  L'un 
mourut  dans  d'épouvantables  convulsions.  L'alcoolisme  chronique  se 
traduit  comme  chez  l'adulte  (tremblement  des  mains  et  de  la  langue, 
cirrhose  du  foie);  L'enfant  alcoolique  ne  se  développe  pas,  il  reste  petit  ; 
il  est  excité,  énervé,  exubérant,  il  ne  dort  pas  (nervosisme  alcoolique). 
Les  terreurs  nocturnes,  la  chorée,  l'épilepsie,  le  diabète,  l'absence  de 
mémoire  peuvent  résulter  de  l'alcoolisme.  Le  D*"  Combe  conclut  :  i^  que, 
chez  les  enfants  nerveux  ou  énervés,  et  chez  ceux  dont  le  système  nerveux 
{ciiorée,  épilepsie)  est  atteint,  l'abstinence  totale  de  boissons  alcooliques 
e^l  nécessaire  ;  2^  qu*il  ne  faut  jamais  donner  de  boissons  alcooliques 
aux  petits  enfants,  excepté  dans  certains  cas  de  maladie  et  sur  Tordre  du 
ini'iiecin;  3°  que  l'abstinence  totale  doit  durer  au  minimum  jusqu'à 
six  ans  ;  que  de  six  à  douze  ans  l'enfant  ne  doit  boire  que  très  peu  de  vin 
roupé  d'eau  (un  fond  de  verre);  de  douze  à  dix-huit  ans,  très  peu  de  vin 
pur,  un  tiers  de  verre  ;  4<>  chez  les  enfants  plus  âgés,  dont  l'éducation 
e>L  difficile,  qui  sont  distraits,  peu  appliqués,  qui  ont  peu  d'initiative  et 
peu  de  mémoire,  il  est  tout  indiqué  d'essayer  l'abstinence. 

L'alcoolisme  héréditaire  est  un  mal  plus  terrible  encore.  Les  enfants 
nés  de  parents  alcooliques  sont  anormaux,  faibles  de  constitution,  meu- 
rent prématurément,  luttent  mal  contre  les  maladies.  La  moitié  des 
enfants  de  Londres  n'arrivent  pas  à  trois  ans.  On  voit  des  ivrognes  dont 
louâ  les  enfants  meurent  de  convulsions.  L'imbécillité,  l'idiotie,  l'épilep- 
>ie,  l'éclampsie,  la  mélancolie,  la  dipsomanie,  la  manie  suicide  ou  homi- 
cide se  rencontrent  fréquemment  dans  la  descendance  des  alcooliques. 
La  conception  en  état  d'ivresse  peut  être  suffisante  pour  transmettre  les 
lares  précédentes.  «  Ton  père  était  ivre  quand  il  t'a  conçu  »>,  dit  Diogèrie 
à  un  idiot.  Même  chez  des  individus  habituellement  sobres,  l'état  d'ivresse 
d'un  des  époux,  au  moment  où  ils  donnent  la  vie  à  un  enfant,  peut  avoir 
UH'*  influence  désastreuse  sur  la  destinée  de  leur  descendant.  L'alcoo- 
lisme aigu  et  Talcoolisme  chronique  ont  une  influence  désastreuse  sur  la 
progéniture. 

La  peliosi  reomatica  (La  péliose  rhumatismale),  par  le  D'  C.  Valvassori- 
Peroisi  (La  Pediatriiiy  juin  1808). 

Dans  ce  travail,  l'auteur  traite  de  la  pathogénic  et  rapporte  un  cas 
clinique  avec  néphrite  toxique  etindicanurie.  Un  petit  garçon  de  cinq  ans 
présente  des  taches  purpuriques  de  grandeur  variable,  les  unes  petites  et 
arrondies,  les  autres  larges  et  ecchymotiques;  en  môme  temps,  douleurs 
et  gonflements  articulaires.  Le  29  octobre,  on  trouve  38°,2,  98  pulsations, 
un  gonflement  symétrique  des  poignets  avec  purpura.  Urines  contenant 
de  l'albumine  et  de  l'indican,  avec  cylindres  hyalins  et  cellules  épithé- 
liales. 

Diagnostic  :  péliose  rhumatismale  avec  néphrite  toxique. 

Prescription  :  purgatif,   bain  de   vapeur,   diète   lactée. 

Amélioration  rapide  des  douleurs,  tuméfaction,  ecchymoses,  persis- 
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taace  de  Talbuminurie.  Cinq  jours  après,  vives  douleurs  abdominales, 
vomissements,  constipation,  pétéchies,  hématurie  abondante. 

Prescription  :  antipyrine  et  hydrastis  à  petites  doses. 

Mais  les  crises  douloureuses  persistent  ainsi  que  Talbuminurie  et 
Tindicanurie.  Alors  on  supprime  le  lait,  on  lui  substitue  le  bouillon,  les 
purées  de  légumes,  les  fruits  cuits,  sans  aucun  médicament,  et  tout 
va  bien.  Pour  faire  disparaître  Talbuminurie,  on  fit  des  injections  de 
pilocarpine  (2  à  7  milligrammes  par  jour)  :  14  en  40  jours.  Guérison. 

L'auteur  conclut  à  Torigine  gastro-intestinale  des  accidents  ;  il  s'agît 
d'une  véritable  auto-intoxication;  il  faut  partir  de  là  pour  faire  une 
bonne  thérapeutique. 

A  case  of  purpura  in  an  infant,  probably  the  resolt  of  pnonmococcns 
infection  (Cas  de  purpura  chez  un  enfant,  suite  probable  de  pneumo* 
coccie),  par  le  D'  John  Lovett  Morse  (Annals  of  Gynecology  and  Pedialry^ 
février  1898). 

Fille  de  douze  mois  entrée  le  30  septembre  1897  dans  le  service  du 
D'  Mason,  à  Boston.  Nourrie  au  sein,  elle  a  mangé  trop  tôt  ;  diarrhée 
depuis  le  mois  de  juin,  avec  mucus,  sang,  amaigrissement  rapide.  Depuis, 
mélœna  et  taches  de  purpura.  L'enfant  a  six  dents;  la  fontanelle  est 
ouverte  et  soulevée  par  des  battements.  Les  gencives  sont  rouges  et 
saignent  facilement.  Petites  taches  hémorragiques  sur  la  langue.  Pas  de 
rachitisme.  Pas  de  signes  d'invagination,  méisena  modéré.  Pas  d*hémor- 
ragie  sous-périostée.  Ecchymoses  sur  la  tète,  les  bras,  les  jambes,  le 
tronc,  allant  de  la  grandeur  d'un  pois  à  celle  d  un  sou.  Hypothermie, 
extrémités  froides,  pouls  faible,  état  critique.  L'examen  du  sang  montre: 
4  392  000  hématies,  48  000  globules  blancs,  55  p.  100  d  hémoglobine. 
Donc,  légère  anémie  avec  leucocytose.  Mort  le  2  octobre.  L'autopsie,  prati- 
quée par  le  D'  Strong,  ne  montre  rien  dans  le  cer^^eau,  le  cœur,  les 
poumons,  le  foie,  les  reins,  la  rate.  Au  microscope,  les  reins  sont  atteints 
de  dégénérescence  granuleuse  et  hyaline.  Taches  de  sang  sur  la  muqueuse 
stomacale,  congestion  de  la  muqueuse  du  côlon  avec  fausses  membranes 
(diplocoques).  Ganglions  mésentériques  engorgés.  Les  cultures  faites  avec 
la  rate  montrèrent  le  colibacille;  avec  le  sang  et  les  reins,  on  trouva  des 
pneumocoques.  On  lit  alors  le  diagnostic  de  colite  pseudo-membraneuse 
avec  pneumonie  généralisée,  La  colite  a  marqué  le  début,  entraînant 
d'abord  Témaciation  et  le  mélœna  (pas  de  fièvre,  ni  tympanisme,  ni  dou- 
leur). Cette  inflammation  a  ouvert  la  porte  au  pneumocoque,  d'où  pro- 
bablement le  purpura.  Il  est  vraisemblable  que  beaucoup  de  cas  de 
purpura,  d'origine  incertaine,  relèvent  d'une  infection. 

Suir  etiologia  et  salla  patogenesi  délia  porpora  renmatoide  (Ëtiologie 
et  pathogénie  du  purpura  rhumatoïde),  par  le  D""  G.  Poppi  {Gazzetta  degli 
ospedali  et  délie  cliniche,  n°  4,  1898). 

On  peut  distinguer  deux  classes  de  purpura  suivant  que  la  cause  est 
nerveuse  ou  toxi-infectieuse.  Mais  à  celte  classification  échappent  certaines 
formes  telles  que  :  le  purpura  primitif,  la  maladie  de  Werlhof,  le  purpura 
rhumatoïde.  L'auteur  a  recueilli  trois  observations  à  la  clinique  de 
M.  Grancher  suppléé  par  Marfan. 

1<*  Garçon  de  huit  ans,  entré  le  15  septembre  1897,  allaitement  mixte, 
rougeole,  grippe  suivie  d'affaiblissement  prolongé,  diarrhée  le  15  août 
avec  mélœna,  etc.  On  trouve,  sur  la  peau  des  jambes  et  des  bras,  des 
taches  purpuriques  disposées  symétriquement;  le  lendemain,  œdème 
des  avant-bras;  le  17,  purpura  aux  oreilles  et  sur  la  muqueuse  des  lèvres. 
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Le  18,  plus  d^œdéme,  troubles  digestifs,  langue  sale,  constipation,  huile 
de  ricin.  Le  21,  nouvelles  taches  purpuriques  aux  pieds,  aux  genoux,  aux 
gencives.  Le  24,  diarrhée  avec  méldRna,  nouvelle  poussée  purpurique. 
Puis  les  éruptions  se  font  plus  rares.  Guérison  le  i*'  novembre.  Jamais  de 
fièvre. 

2*  Garçon  de  sept  ans  et  demi,  entré  à  Thôpital  le  6  septembre  1897. 
Croup,  rougeole,  coqueluche  à  quatre  ans.  L^année  suivante,  première 
poussée  de  purpura  qui  dura  un  mois.  Au  mois  d'août,  malaise,  consti- 
pation, anorexie.  Le  3  septembre,  purpura  des  jambes  avec  douleurs,  sans 
lièvre.  Puis  le  purpura  s'étend  à  tout  le  corps,  douleurs  de  ventre.  Pâleur 
des  muqueuses.  Diète  lactée,  30  centigrammes  de  calomel  en  une  fois, 
puis  15  gouttes  de  perchlorure  de  fer,  limonade  tartrique,  ergotine 
(1  gramme).  Mélsena.  Douleurs  de  ventre  persistent.  Le  10,  nouvelles 
taches  purpuriques,  puis  grandes  taches  comme  des  pièces  de  5  francs, 
douleurs  lombaires,  articulaires,  etc.  Tout  cela  dure  jusqu'à  la  fin  de 
novembre. 

3«  Fille  de  treize  ans  et  demi  (père  mort  tuberculeux);  rougeole  à 
trois  mois,  toux  en  hiver,  scarlatine  à  treize  ans.  Au  commencement 
de  novembre,  chute  avec  frayeur;  le  lendemain,  douleurs  de  ventre, 
douleurs  articulaires,  taches  purpuriques  aux  jambes,  les  unes  petites, 
les  autres  grandes.  Revue  à  l'hôpital  le  1«'  décembre,  elle  est  dans  un 
bon  état  général,  mais  elle  présente  un  très  grand  nombre  de  taches 
purpuriques  disposées  symétriquement.  Rien  dans  les  urines,  globules 
rouges  sufîlsants  (5  320  000),  pas  de  leucocytose.  Amélioration  rapide, 
guérison  et  sortie  le  10. 

Le  purpura  rhumatoïde,  d'après  ces  trois  observations,  se  caractérise 
par  les  symptômes  suivants  :  taches  purpuriques,  arthralgies  avec  plus 
ou  moins  d'œdème,  douleurs  gastro-intestinales.  Il  faut  signaler  la 
symétrie  de  l'éruption  qui  peut  envahir  les  quatre  membres  et  le  tronc  ; 
les  arthropathies  commencent  par  les  membres  supérieurs  et  peuvent 
aussi  se  généraliser  ;  les  douleurs  gastro- intestinales  rappellent  parfois  les 
crises  tabétiques,  elles  peuvent  s'accompagner  de  vomissements,  de 
diarrhée,  de  mélaena.  Cette  forme  de  purpura  est  sujette  aux  rechutes. 
Parfois  fièvre  légère.  Cette  forme  est  propre  à  l'enfance  et  à  l'adolescence, 
elle  est  rarement  hémorragique. 

L'auteur  passe  en  revue  les  opinions  diverses  qui  ont  été  émises  à  ce 
sujet,  depuis  la  péliose  rhumaliamale  de  Schônlein  jusqu'à  la  doctrine 
toxi'infectieuse  moderne  à  laquelle  il  se  rallie.  Il  s'agit  vraisemblablement 
dune  auto-intoxication  d'origine  intestinale.  La  toxine  agirait  en  para- 
lysant les  fibres  nerveuses  terminales  vaso-constriclives. 

Three  cases  of  hœmarthrosis  due  to  hœmophilia  (Trois  cas  d'hémar- 
throse  dus  à  l'hémophilie),  par  A.  Chamng  Pearce  (British  médical  Journal, 
30  avril  1898). 

/"cas.  —  Garron  de  sept  ans,  coup  sur  le  genou  gauche  le  29  août  1895  ; 
reçu  une  semaine  plus  tard  avec  l'articulation  tondue  et  fluctuante, 
chaude  mais  peu  douloureuse.  C'était  un  enfant  délicat,  très  anémique, 
avec  veinosités  sur  les  joues.  Pouls  petit  et  rapide,  souffles  anémiques 
au  cœur  et  au  cou,  fièvre,  insomnie.  Une  ponction  aspiratrice  donna  du 
sang.  Au  bout  de  dix  jours,  la  tuméfaction  diminua,  la  fièvre  tomba; 
six  semaines  après,  état  normal.  La  mère  dit  que  l'enfant  était  sujet, 
depuis  l'âge  de  deux  ans,  à  des  attaques  rhumatismales;  quand  il  se 
coupait,  le  sang  coulait  pendant  une  semaine.  Son  frère,  âgé  de  dix- 
huit  mois,  a  eu  des  épistaxis  abondantes.  Le  16  octobre,  à  la  suite  de 
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l'exiraclion  de  fragments  dentaires,  hémorragiefi  gingivales.  Gonfle- 
ment du  coude  gauche,  puis  du  coude  droit  une  seinMie  plus  tard.  Un 
mois  après,  hémorragie  considérable  dans  ia  région  po|^itée.  En  jan- 
vier 1896,  hémarthrose  du  coude  droit  associée  à  une  ecchymose  cuta- 
née du  condyle  interne. 

2^  cas,  —  Enfant  de  deux  ans  ayant  eu  à  dix  mois  une  turaéftuctîon 
du  genou  droit  ;  dès  cette  époque,  le  moindre  choc,  la  moindre  pression 
déterminait  des  ecchymoses  cutanées.  Pas  d'hémophilie  dans  la  famiU^^ 
grand-père  maternel  goutteux,  mère  un  peu  rhumatisante.  En  mai  i895, 
lésion  de  la  muqueuse  buccale  ayant  saigné  pendant  vingt-quatreiieures, 
cautérisation  au  thermo.  En  septembre,  épanchement  dans  le  genou 
gauche.  On  donne  du  chlorure  de  calcium  (3grains — 18  centigrammes  — 
trois  fois  par  jour).  Un  mois  plus  tard,  alors  qu*il  prenait  encore  ce  mé- 
dicament, hématome  volumineux  sur  le  genou  droit.  Le  8  janvier  i896, 
hématome  colossal  de  la  moitié  droite  de  Tabdomen.  Quinze  jours  après, 
coupure  de  deux  doigts  qui  donna  peu  de  sang  (il  prenait  alors  5  grains 
—  30  centigrammes  —  trois  fois  par  jour  de  chlorure  de  calcium). 

3^  cas,  —  Enfant  de  deux  ans  et  trois  mois,  a  été  traité  à  vingt  et 
un  mois  pour  un  hématome  de  la  fesse;  a  toujours  saigné  facilement. 
Un  frère  de  la  mère  a  des  épistaxis  quand  il  se  lave.  En  mai  1895,  héma- 
tome frontal  à  rechutes.  Pendant  un  mois,  3  grains  trois  fois  par  jour  de 
chlorure  de  calcium,  mais  les  saignements  continuent.  En  août,  gonfle- 
ment d'un  genou.  En  septembre,  après  un  léger  coup,  le  coude  gauche 
se  gonfla,  avec  ecchymose  de  la  peau  à  ce  niveau;  guérison  en  six  ou 
huit  semaines.  L'enfant  a  été  perdu  de  vue. 

Ces  observations  montrent  que  les  hémarthroses'ne  sont  pas  rares  chez  les 
enfants;  il  est  à  remarquer  que,  dans  tous  ces  cas,  les  mouvements  des 
jointures  afl'ectées  sont  à  peu  près  libres,  ce  qui  est  important  pour  le 
diagnostic.  Le  D*"  Â.-E.  Wright  a  recommandé  le  chlorure  de  calcium  qui 
a  été  prescrit  à  deux  des  malades  cités  plus  haut  ;  dans  un  cas,  il  a 
semblé  très  efflcace.  Mais  on  voit  quelquefois  sans  aucun  traitement  des 
rémissions  dans  la  marche  des  hémorragies  de  cette  nature.  Ces  collec- 
tions sanguines,  quelque  volumineuses  qu'elles  soient,  sont  bénignes  et 
se  dissipent  sans  suppuration. 

Ventilstenose  enUtanden  dorch  Einbachtung  der  Torderen  Tracheal- 
wand  oberhalb  der  Canule  nach  der  Trachéotomie  wegen  Diphtérie.  Ihr 
Verhâltniss  znr  Intubation  and  Semmtherapie  (Sténose  produite  par  la 
saillie  de  la  paroi  antérieure  de  la  trachée  au-dessus  de  la  canule  après  la 
trachéotomie.  Ses  rapports  avec  le  tubage  et  la  sérothérapie),  par  Bodea 
{Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1897). 

Il  s'agit  dans  ce  travail  de  cas  où  il  y  avait  au-dessus  de  la  canule  un 
repli  de  la  paroi  antérieure  de  la  trachée,  repli  dirigé  en  arrière  et  en  haut. 
11  était  impossible  d'enlever  la  canule.  Les  symptômes  de  cet  accident  sont 
de  la  dyspnée  surtout  expiratoire  ;  l'inspiration  est  facile  relativement  à 
rexpiration  qui  repousse  encore  le  repli  en  haut  et  en  arrière.  L'inspection 
de  la  trachée  soit  au  laryngoscope,  soit  parla  plaie,  servira  au  diagnostic. 
Enfln,  une  sonde  introduite  par  la  plaie  et  dirigée  en  haut  arrivera  sur  un 
obstacle,  tandis  que  par  le  larynx  elle  passera  facilement. 

Pour  éviter  cet  accident,  on  devra  ne  pas  faire  de  trop  petite  incision 
trachéale  ;  choisir  de  préférence  la  trachéotomie  profonde  ;  employer  une 
bonne  canule,  n'ayant  une  courbure  ni  trop  grande  ni  trop  petite,  et  sur- 
tout l'enlever  de  bonne  heure  (au  cinquième  jour).  Si  on  ne  peut  y  arriver, 
on  devra  essayer  tous  les  jours,  et  si  on  n'y  est  pas  parvenu  au  dixième 
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jour,  on  devra  s'aider  du  tubage.  Il  n'y  a  de  contre-indications  à  cette 
manière  d'agir  que  la  prolongation  du  processus  diphtérique,  les  récidives, 
une  forte  bronchite,  la  pneumonie  et  la  pleurésie,  la  faiblesse  du  cœur,  la 
périchondrite  des  cartilages  du  larynx,  une  infection  fébrile  grave. 

Le  tubage  est  un  moyen  excellent  de  traitement;  il  remet  en  place  la 
paroi  hemiée  de  la  trachée,  puisqu*il  procède  de  haut  en  bas. 

Zar  Kennlniss  der  Gastro-enteritis  im  Saûglingsalter  (Contribution  à 
l'étude  de  la  gastro-entérite  du  nourrisson).  [Jahrb.  fïir  Kinderl^eilk,,  1897). 

[.  —  Einfiuss  von  Alkaliznfahr  auf  die  Ammoniakausscheidung  (Influence 
de  Tabsorption  de  matières  alcalines  sur  Texcrétion  ammoniacale), 
par  H1JMA.NS  VAN  DEN  Bergh.  —  L'auteur  a  observé  un  certain  nombre  d'en- 
fants atteints  de  gastro-entérite  et  ayant  dans  Turine  une  quantité  de 
matière  ammoniacale  supérieure  au  taux  normal.  Ces  enfants  étaient 
examinés  en  dehors  de  toute  complication  fébrile.  Ils  avaient  en  circulation 
dans  le  sang  une  quantité  exagérée  de  matière  acide.  L'administration  de 
matières  alcalines  (2-5  grammes  de  bicarbonate  de  soude  par  jour)  peut 
empêcher  la  formation  exagérée  d'acides  du  sang,  ce  qui  vaut  mieux  que 
de  chercher  à  les  détruire  une  fois  formés. 

IL  —  Respirationsstôrungen  (Troubles  respiratoires),  par  Czernt. 

Des  graphiques  respiratoires  pris  chez  des  enfants  qui  meurent  avec 
des  troubles  respiratoires  au  cours  de  gastro-entérite  sont  analogues  à 
ceux  que  l'on  obtient  chez  des  lapins  soumis  à  une  intoxication  par  des 
matières  acides.  L'exagération  de  l'excrétion  de  matière  ammoniacale 
chez  ces  nourrissons  montre  qu'il  y  a  dans  le  sang  des  matières  acides  en 
trop  grande  quantité.  Il  est  donc  logique  d'admettre  que  les  troubles  res- 
piratoires observés  dans  ces  conditions  sont  dus  à  l'intoxication  acide. 
Clette  dyspnée  avec  peu  ou  pas  de  lésions  pulmonaires  est  bien  remar- 
quable, surtout  comparée  à  des  cas  de  lésions  intenses  du  poumon  ou  de 
la  plèvre  sans  dyspnée.  Les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  peuvent 
présenter  ces  troubles,  qu'ils  soient  nourris  au  sein  ou  avec  du  lait  de 
vache.  Le  pronostic  est  toujours  sérieux  ;  cependant  la  guérison  peut 
survenir. 

m.  —  Saûrebildung  (Formation  d'acides),  par  Czerny  et  Keller. 

Les  auteurs  se  sont  posé  dans  ce  travail  la  question  de  savoir  d'où 
viennent  les  acides.  La  graisse  du  lait,  le  sucre  de  lait  et  les  corps  albu- 
mineux  contribuent  à  leur  formation.  Mais  laquelle  de  ces  trois  parties  du 
lait  y  contribue  le  plus?  Pour  cette  étude,  les  auteurs  ont  choisi  des  en- 
fants atteints  de  gastro-entérite  chronique,  mais  ayant  un  état  général 
assez  bon.  On  leur  donnait  cinq  repas  en  vingt-quatre  heures,  et,  pour 
que  les  résultats  fussent  comparables,  on  faisait  plusieurs  recherches  sur 
un  même  enfant.  Ce  qui  eut  le  moins  d'influence  sur  l'excrétion  ammo- 
niacale, ce  fut  le  lait  écrémé  qui  est  une  nourriture  surtout  albumineuse. 
Le  sucre  de  lait  eut  aussi  peu  d'influence;  mais  ce  qui  en  a  beaucoup,  c'est 
la  graisse  du  lait.  Il  faut  en  effet  tenir  compte  de  ce  que,  chez  ces  enfants, 
le  pouvoir  d'oxydation  a  diminué. 

Uebar  Emâhning  im  Kindlichen  Aller  jenseits  der  Saûglingsperiode 
(Alimentation  dans  l'enfance  après  la  période  d  allaitement),  par  Stefffn 
(Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1897). 

Ce  travail  fait  suite  à  un  travail  précédemment  publié  (I6td.,  Band  XL) 
sur  l'alimentation  du  nourrisson.  A  neuf  mois,  l'auteur  recommande,  en 
outre  du  lait,  de  la  viande  tendre  et  rôtie  de  veau,  de  poulet  ou  de  pigeon, 
coupée  en  petits  morceaux.  Si  au  début  l'enfant  a  de  la  peine  à  prendre 
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de  la  viande,  on  devra  procéder  progressivement.  On  pourra  alterner  de 
la  viande  chaude  et  de  la  viande  froide,  mais  on  devra  éviter  la  viande 
crue,  qui  souvent  n'est  pas  digérée  et  qui  expose  aux  vers  intestinaux.  On 
peut  ajouter  à  ce  régime  des  œufs,  du  bouillon,  si  Tenfantles  prend  volon- 
tiers. Mais  il  faut  absolument  habituer  Tenfant  à  la  viande.  On  commencera 
par  donner  la  moitié  d'un  jaune  d'œuf,  puis  un  entier  ;  on  le  fera  cuire 
deux  à  trois  minutes  avec  un  peu  de  sel.  A  la  fîn  de  la  première  année, 
on  peut  donner  du  pain,  des  pommes  de  terre,  des  soupes.  Dans  la  seconde 
année,  on  pourra  ajouter  à  un  œuf  la  moitié  d'un  petit  pain  de  gruau  avec 
du  beurre.  Aux  viandes,  on  pourra  ajouter  du  Ùlet  et  du  rosbif,  et  on 
pourra  donner  aussi  de  la  compote  de  prunes  et  de  pommes.  A  mesure 
que  Tenfant  grandit,  on  peut  varier  son  menu.  On  peut  lui  donner  alors 
de  la  viande  de  porc,  de  mouton,  du  gibier,  des  légumes  verts.  A  partir  de 
quatre  ans,  on  peut  donner  de  tout,  à  condition  que  le  régime  carné 
prédomine.  On  devra  exclure  Talcool,  et  le  réserver  pour  les  cas  de  ma- 
ladie. On  devra  ne  donner  que  peu  de  café  et  de  thé.  Le  régime  restera 
de  même  pour  les  années  suivantes.  Nous  laissons  à  Tauteur  la  respon- 
sabilité de  ce  régime  bizarre. 

Ist  das  lod  ein  nothwendiger  Bestandtheil  jeder  normalen  Sdiilddrôae  ? 
(L^iode  est-il  un  élément  constituant  essentiel  de  la  glande  thyroïde  nor- 
male?), par  MiWA  et  Stoeltzner  (Jakrb,  fur  Kinderheilk,,  1897). 

L'iode  n'est  pas  un  élément  constituant  essentiel  de  la  glande  thyroïde. 
Chez  le  nouveau-né  normal,  il  manque  d'ordinaire  ;  ce  n'est  que  plus  tard 
qu'il  apparaît.  La  glande  aurait  donc  seulement  la  propriété  particulière 
de  retenir  plus  longtemps  l'iode  introduit  dans  l'organisme,  comme  le 
foie  retient  le  cuivre.  Des  recherches  nouvelles  seraient  nécessaires  pour 
savoir  si  la  glande  thyroïde  normale  ne  renfermant  pas  d'iode  se  comporte 
pour  la  nutrition  comme  celle  qui  en  contient.  Il  serait  intéressant  de 
savoir  si  la  glande  thyroïde  des  carnivores  en  renferme. 

Beitrâge  zur  Pathogenese  and  Aetiologie  des  pavor  noctnmas  (Contri- 
bution à  la  pathogénie  et  l'étiologie  des  terreurs  nocturnes),  par  Rey 
(Jakrb.  fur  Kindcrheilk., iS^l). 

Les  opinions  diffèrent  sur  l'étiologie  du  complexus  morbide  connu  sous 
le  nom  de  terreur  nocturne.  Pour  les  uns,  ce  serait  un  symptôme  secon- 
daire à  une  affection  du  tube  intestinal  ;  pour  les  autres,  ce  serait  une 
maladie  cérébrale  idiopalhique.  C'est  une  affection  moins  rare  qu  on  ne 
rroit,  mais  à  laquelle  on  prête  souvent  peu  d'attention  en  raison  de  sa  dis- 
parition spontanée  à  la  puberté.  En  deux  ans,  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'en 
observer  32  cas,  surtout  de  deux  à  dix  ans.  C'est  vers  minuit  que  surve- 
nait l'accès.  L'enfant,  dressé  sur  ses  genoux,  étendait  les  bras  en  gémissant, 
l'œil  hagard,  et  poussait  des  cris  inarticulés.  L'accès  cesse  au  matin.  Il 
peut  venir  tous  les  quinze  jours,  ou  tous  les  jours  et  même  plusieurs  fois 
par  nuit.  L'auteur  a  noté  chez  ces  enfants  la  présence  de  végétations 
adénoïdes  de  l'espace  naso-pharyngien,  et  la  guérison  des  accès  par  le 
traitement  opératoire  des  végétations.  Les  observations,  au  nombre  de  32, 
l'ont  amené  à  considérer  les  terreurs  nocturnes  comme  symptôme  ordi- 
naire des  végétations  adénoïdes.  Elles  seraient  dues  à  une  intoxication 
par  l'acide  carbonique  consécutive  à  la  gène  respiratoire  pendant  le  som- 
meil. Le  plus  souvent,  cette  intoxication  relève  d'un  obstacle  dans  les  voies 
aériennes  supérieures;  moins  souvent,  il  faut  incriminer  un  réflexe  à 
point  de  départ  dans  les  filets  gastro-inteslinaux  du  pneumogastrique  et 
se  propageant  aux  terminaisons  pulmonaires  (constipation,  helminthiase» 
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surcharge  stomacale).  — Ce  symptôme  n*est  jamais  une  maladie  sui  gène- 
ris,  ou  une  conséquence  de  la  neurasthénie,  mais  la  neurasthénie  peut 
être  due  aux  causes  qui  Tengendrent.  Sur  les  32  cas,  il  y  a  23  garçons 
et9  iiJles;  le  sexe  masculin  y  est  donc  très  prédisposé.  On  peut  rapprocher 
ces  faits  des  cas  d'épilepsie  liée  à  l'existence  de  végétations  adénoïdes. 
Le  traitement  consistera  donc  à  écarter  les  obstacles  respiratoires,  végé- 
tations adénoïdes,  polypes  du  nez,  tumeurs,  corps  étrangers  du  nez  ou  de 
l'espace  naso-pharyngien,  hypertrophie  des  amygdales,  ascarides.  11  faudra 
éviter  les  repas  copieux  le  soir,  assurer  une  bonne  ventilation  de  la  cham- 
bre à  coucher,  éviter  les  oreillers  de  plume.  —  Les  médicaments  nervins 
ne  donnent  pas  grand  résultat. 

Untersuchniigeii  ûbar  daa  Fett  im  Saûglingsalter  and  ûber  das  Fettscle- 
rem  (Recherches  sur  la  graisse  chez  le  nourrisson  et  sur  le  sclérème), 
par  WiLHELM  K.NôPFELMACHKR  (Jahvb.  fûT  KmikrheUk,,  1897). 

Le  contenu  en  acide  oléique  de  la  graisse  cutanée  du  nourrisson  va  en 
augmentant  régulièrement,  et  déjà  au  douzième  mois  atteint  le  chiffre 
que  Ton  trouve  chez  Tadulte.  (iclui-ci  est  inférieur  à  celui  qu'ont  donné 
Langer  et  Lebedeff;  il  est  de  6H  p.  100.  La  graisse  d'un  enfant  amaigri 
e^t  plus  pauvre  en  acide  oléique  que  celle  d'un  enfant  de  même  âge  bien 
nourri.  La  graisse  du  talon  est  plus  riche  en  acide  oléique  que  celle  de  la 
poitrine  et  du  dos.  Les  causes  du  sclérème  sont,: 

1*  La  perte  de  liquide;  2°  l'abaissement  de  température;  3<^  le  point 
élevéde  solidlTication  de  la  graisse  chez  l'enfant.  Le  sclérème  ne  s'observe 
pas  pstôsé  six  mois  à  cause  de  la  proportion  déjà  plevée  d'acide  oléique 
dans  la  graisse.  * 

Uaber  den  Fettgehalt  und  den  Grad  der  Staxifisation  der  Kindermilch 
hû  ainigen  am  meisten  gebraûchlichen  Verfahren  der  Zubereitnng  und 
Terabreichong  unzersetzer  Kindernahmog  (Du  contenu  en  graisse  et  du 
degré  de  stérilisation  du  lait  dans  quelques-uns  des  procédés  de  prépara- 
tion les  plus  usuels  et  les  meilleurs),  par  Gernsuëim  {Jahrb,  fur  Kinder^ 
keUk.,  ISO-Î). 

L'auteur  montre  dans  ce  travail  que  c'est  dans  les  appareils  à  flacons 
séparés  que  se  fait  le  mieux  la  répartition  de  la  graisse  du  lait.  Pour  assu- 
rer davantage  cette  égale  répartition  il  faut  secouer  et  transvaser  le  lait 
avant  de  remplir  les  bouteilles.  Si  l'on  garde  la  portion  totale  du  lait  dans 
un  même  pot,  les  quantités  de  graisse  prises  par  l'enfant  aux  différents 
repas  sont  très  inégales.  —  Pour  éviter  cela,  on  peut  agiter  le  pot  de  mouve- 
ments circulaires;  et  alors  on  ne  devra  pas  le  remplir  déplus  de  la  moitié. 
Les  différentes  méthodes  :  cuisson  en  pot,  cuisson  dans  de  petits  flacons 
avec  ou  sans  fermeture  hermétique,  cuisson  de  quarante-cinq,  trente-cinq, 
ou  de  seulement  dix  minutes,  ont  montré  des  différences  bactériologiques 
si  faibles  que  pratiquement  elles  peuvent  être  considérées  comme  équi* 
valentes.  Si  Ton  ne  peut  avoir  pleine  confiance  dans  les  personnes  char- 
gées des  enfants,  il  faut  préférer  les  appareils  à  flacons  séparés  ;  dans 
d'autres  conditions,  les  pots  sont  plus  commodes  et  suffisants  .Des  flacons 
bien  nettoyés  avec  des  brossettes,  bouillis  vingt  minutes  avec  une  solution 
desavon  (à  12  1/2  p.  100),  passés  ensuite  à  l'eau  bouillie,  sont  tout  à  fait 
s^tériles.  U  faut  faire  bouillir  aussi  dans  cette  solution  savonneuse  les 
bouchons  de  gomme,  et  les  brossettes,  qui  sont  riches  en  bactéries.  De 
même,  il  faut  cuire  le  pot  avec  la  solution  savonneuse.  On  devra  prendre 
garde  que  l'émail  ou  le  verre  soient  complètement  intacts. 
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Ueber  LymphdrûseiiBchwellungeii  bd  Rachitis  (Des  hypertrophies 
des  glandes  lymphatiques  dans  le  rachitisme),  par  Frôhuch  (Jahrb,  fur 
KinderhHlh.,  1897). 

L'auteur  montre,  en  s'appuyant  sur  32  cas,  quil  y  a  des  cas  de  rachi- 
tisme sans  la  moindre  hypertrophie  lymphatique,  et  ces  cas  avaient  rap- 
port à  des  enfants  n'ayant  aucune  autre  affection.  D'autre  part,  l'auteur 
a  observé  des  enfants  ayant  des  lésions  gastro-intestinales  chroniques 
avec  rachitisme,  chez  lesquels  il  y  avait  des  lésions  ganglionnaires  ne 
tenant  pas  au  rachitisme,  car  on  les  rencontre  chez  des  enfants  atteinte 
de  gastro-entérite  chronique  sans  trace  de  rachitisme.  Il  en  est  d*aiileurs 
des  ganglions  comme  de  la  rate,  dont  l'hypertrophie  tient  plutôt  aux 
troubles  gastro-intestinaux. 

L'examen  histologique  des  ganglions  vient  confirmer  ces  faits.  Généra- 
lement, ces  lésions  doivent  être  mises  sur  le  compte  de  la  tuberculose,  de 
maladies  cutanées,  et  surtout  d^affections  gastro-intestinales. 

Ueber  die  Sterblichkeit  der  Saûglinge  in  den  Sommermonaten  an  der 
•ogenannten  Choiera  inlantum  (Mortalité  des  nourrissons  dans  les  mois 
d'été  par  choléra  infantile),  par  KoENiGSBERGER(JaAr6. /tir  Ktnd^Aet'/A.,  1897). 

L'auteur  conclut  que  la  mortalité  des  nourrissons  en  été  n'est  pas  due 
à  une  mi^ladie  particulièc^i^^QEw^ïa^r^ettlmnent  en  cette  saison,  mais 
frappe  presque  exclu9Ï\mgf^h^  enikh&^lm^  au  biberon,  et  souffrant 
d'affections  gastro-intjâoniles  chroniques.  Pouc  limiter  la  mortalité, dans 
l'état  actuel  des  conHailsanc^Je  seul  moveTL^\  d'éviter  les  affections 
gastro-intestinales  endonn«m'àu.)ouili^an  uneJnourriture  appropriée. 


Adénoïde  TegetatiDniQ^|fV'^étalions_ad^noï^),  par  Rey  {Jahrb,  fur 
Kinderheilk,,iS91).  ^ 

C'est  Meyer  (de  Copenhaguejljtli  a  le  jJfemier  bien  décrit  celte  affection. 

Des  travaux  récents  y  ont  montré  assez  souvent  des  lésions  tubercu- 
leuses. Pfluder  et  Fischer,  sur  32  cas,  ont  trouvé  5  fois  la  tuberculose  ;  L-er- 
moyez,  sur  32  cas,  2  fois;  Gottstein,  sur  33  cas,  4  fois;  Brindel,  sur64cas, 
8  fois.  Broca  ne  croit  pas  qu'elles  soient  aussi  souvent  tuberculeuses  que 
le  pense  Dieulafoy.  Sur  100  cas  étudiés  histologiquement,  il  n'a  pas  cons- 
taté une  seule  fois  la  tuberculose.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  elles  sont 
la  conséquence  de  rhinite  chronique  et  de  pharyngite  ;  pour  d'autres,  elles 
en  seraient  la  cause.  Les  végétations  adénoïdes  amènent  à  leur  suite  les 
terreurs  nocturnes,  l'épilepsie,  l'incontinence  nocturne  d'urine,  le  laryn- 
gisme  striduleux,  le  ptyalisme,  les  céphalalgies.  Elles  ont  pour  consé- 
quence des  troubles  de  la  voix,  et  la  pénétration  plus  facile  des  microbes 
dans  la  trachée,  la  respiration  nasale  étant  supprimée.  On  peut  obser>'er 
des  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  des  déformations  du  thorax, 
quelquefois  de  l'inflammation  des  trompes  et  de  loreille  moyenne. 
Pour  enlever  les  végétations,  les  pinces  sont  l'instrument  de  choix,  en 
raison  du  danger  moindre  d'hémorragie. 

Ein  Fall  von  moltipler  eitriger  Periostitis  der  Phalangen,  vemrsacht 
darch  das  Bacterium  coli  commune  (Un  cas  de  périostile  purulente  de 
plusieurs  phalanges  due  au  Bacterium  coli),  par  H.  Meteb  {Jahrb.  fur 
Kinderheilk.,  8  février  1898). 

Un  enfant  de  dix  mois  bien  portant  fut  pris  brusquement,  le  9  février  1897, 
de  diarrhée,  avec  fièvre  élevée  (40°  le  soir).  Bientôt  apparut  du  gonflement 
du  visage,  du  pénis,  des  mains  et  des  pieds,  simulant  l'urticaire;  il  nV 
avait  pas  d'albumine.  La  rougeur  et  le  gonflement  de  la  gorge  amenèrent 
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i  eo  pratiquer  Texamen  bactériologique  ;  et  l'on  crut  trouver  du  bacille 
diphtérique,  ce  qui  décida  à  faire  une  injection  de  sérum  de  Behring. 
Un  deuxième  examen  quelques  jours  plus  tard  montra  que  ce  n'était  pro- 
bablement pas  du  bacille  diphtérique,  mais  un  microbe  poussant  moins 
bien  sur  sérum  et  non  pathogène  pour  le  cobaye. 

Les  jours  suivants,  Tœdème  disparut,  mais  des  abcès  parurent  à 
plusieurs  phalanges  des  deux  mains  et  des  deux  pieds.  Ces  abcès  furent 
ouverts,  ainsi  qu'un  abcès  périanal,  et  alors  la  fièvre  tomba. 

L'ensemencement  du  pus  montra  des  bacilles  décolorés  au  Gram,  ne 
liquéfiant  pas  la  gélatine,  donnant  en  bouillon  la  réaction  de  Tindol, 
coagulant  le  lait,  et  ayant  par  conséquent  tous  les  caractères  du  Bacterium 
coli.  L'auteur  fait  remarquer  que  c'est  la  première  fois  que  le  Bacterium 
roli  a  été  signalé  comme  cause  de  suppurations  osseuses  ;  l'infection 
générale  a  dû  partir  de  l'intestin  et  se  localiser  aux  phalanges  à  cause 
des  troubles  circulatoires  causés  par  l'œdème  des  extrémités. 

Zwei  Fàlle  Ton  Dermoidcysten  in  der  Mnndhôhle  (Deux  cas  de  kystes 
dermoïdes  de  la  cavité  buccale],  par  Ladislaus  von  Verëbély  {Jahrb,  fur 
Kinderheilk,  8  février  1898). 

Les  tumeurs  bénignes  de  la  langue,  déjà  rares  chez  l'adulte,  le  sont 
encore  plus  chez  lenfant.  L'auteur  en  rapporte  deux  cas.  Le  premier  a 
trait  à  un  enfant  de  quatre  ans,  qui  présentait  de  la  gène  de  la  parole.  Il 
y  avait  du  côté  gauche  de  la  langue  une  tumeur  encastrée  dans  l'organe. 
L  enfant  ne  ressentait  pas  de  douleurs.  Le  diagnostic  de  tumeur  kystique 
fut  posé.  Le  kyste  fut  mis  à  nu,  incisé.  On  y  trouva  un  liquide  séreux.  Les 
parois  de  la  cavité  furent  cautérisées.  L'enfant  était  en  voie  de  guérison, 
la  dernière  fois  que  les  parents  l'amenèrent.  Le  kyste  était  formé  d'épi- 
thélium  plat  et  de  tissu  conjonctif  épais.  Le  contenu  présentait  des 
cellules  épithéliales  cornées.  Il  n'y  a  pas  de  follicules  pileux,  ni  de  glandes 
sébacées  ou  sudoripares. 

Le  second  cas  a  trait  à  une  enfant  de  douze  ans,  qui  présentait  au  niveau 
de  la  pointe  de  la  langue,  sous  l'organe,  une  tumeur  fluctuante,  non 
douloureuse.  On  fit  l'extirpation  de  la  plus  grande  partie  de  la  tumeur 
après  une  incision  en  croix  de  la  muqueuse.  La  paroi  de  la  tumeur  était 
assez  épaisse,  le  contenu  était  un  liquide  séreux.  Dans  le  revêtement  de 
la  poche  kystique,  on  voyait  un  épithélium  corné,  et  des  cristaux  d'acides 
gras.  —  Il  n'y  avait  pas  non  plus  ni  papilles,  ni  glandes,  ni  poils. 

Ueber  Peptonurie  bei  einigeninfectiôsen  Krankheiten  des  Kindesalters 
(Peptonurie  dans  quelques  maladies  infectieuses  de  l'enfant),  par  Cesare 
(attameo  (de  Parme)  {Jahrb.  f  tir  Kinder heilk.j  février  1898). 

Le  mot  peptonurie  ne  désigne  pas  seulement  la  présence  de  peptones 
dans  Turine,  mais  celle  des  albumoses  et  de  la  propeptone,  la  peptone 
n'existant  pas  dans  lurine  fraîche  (Kiihne,  Stadelmann).  On  admet  que  la 
peptonurie  peut  se  rencontrer: 

1*  Si  des  matières  albumineuses  se  détruisent  et  sont  résorbées  (pepto- 
nurie pyogène)  ;  2^  si  Tintestin  malade  ne  peut  plus  modifier  ces  corps 
albuminoïdes  [peptonurie  entérogène)  ;  3^  s'il  y  a  destruction  générale  des 
tissus,  et  que  les  déchets  arrivent  dans  le  sang  pour  être  éliminés  par 
les  reins  [peptonurie  hématogène  ou  histogéne)  ;  4^  si  les  produits  de  sécrétion 
de  certains  microbes  arrivent  dans  le  sang  [peptonurie  directe).  Quant  à 
la  peptonurie  hépatogène,  elle  peut  être  rattachée  aux  précédentes. 

Ces  causes  si  nombreuses  nous  expliquent  qu'il  n'y  a  pas  de  maladies 
où  la  peptonurie  n'ait  été  signalée. 
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Chez  Tenfanl,  la  peptonurie  n'a  été  que  peu  éludiée.  Arslan,  Binet, 
Sommerfeld,  sont  les  seuls  qui  s'en  soient  occupés,  surtout  dans  la  scar- 
latine et  la  diphtérie.  Mais  les  résultats  des  auteurs  sont  contradictoires. 
Ceci  tient  à  ce  qu'ils  n*ont  pas  eu  soin  de  n'étudier  que  des  urines 
(lémontrées  non  albumineuses  par  les  différents  réactifs  de  raibumine  et 
surtout  par  le  plus  sensible,  celui  de  Heller,  et  de  ne  prendre  que  des 
urines  fraîches.  Ces  restrictions  expliquent  le  petit  nombre  de  cas  de 
peptonurie  qu'a  trouvés  l'auteur.  Chez  25  enfants,  atteints  de  i*ougeole, 
scarlatine,  diphtérie  et  érysipéle,  sur  123  examens  d'urine,  il  a  trouvé 
29  fois  de  la  peptonurie.  On  l'observerait  donc  dans  2o  p.  100  des  cas  de 
maladies  infectieuses  de  l'enfant.  Elle  n'est  pas  en  rapport  avec  la 
gravité  de  l'infection,  et  apparaît  à  une  période  variable.  Elle  n*a 
donc  pas  de  valeur  pour  le  diagnostic  ni  pour  le  pronostic.  Elle  survient 
souvent  après  les  injections  de  sérum  antidiphtérique. 

Die  Diazoreactton  im  Hame  der  Sâuglinge  (La  diazoréaction  dans 
l'urine  du  nouveau-né),  par  Umikoff  (Ja/(r6.  fur  Kinderheilk^  1807). 

La  diazoréaction  n'existe  jamais  dans  l'urine  normale  du  nourrisson  : 
c'est  toujours  un  phénomène  palhologique.  Comme  l'auteur  l'a  montré 
dans  un  précédent  travail,  cette  réaction  n'existe  pas  quand  l'urine 
prend  une  couleur  jaune  ou  jaune  clair;  elle  est  faible  quand  Turine  a 
une  couleur  rouge-orange  ou  rouge  ;  elle  est  forte  si  la  couleur  est  rose 
rouge,  très  forte  si  elle  est  rouge  carmin  foncé. 

Les  hautes  températures  fébriles  n'ont  pas  d'influence  sur  la  réaction. 
La  pneumonie  catarrhale,  aiguë  ou  chronique,  ne  donne  pas  de  diazo- 
réaction. 

La  diphtérie,  la  varicelle  ne  la  favorisent  pas  non  plus.  L'otite,  le 
coryza,  la  lymphadénic,  i'omphalite,  la  bronchite  catarrhale,  la  pleurésie, 
les  catarrhes  gastro-intestinaux  aigus,  la  colite,  la  syphilis  congénitale, 
l'eczéma  et  Térythème  ne  la  font  pas  non  plus  apparaître.  Au  contraire, 
dans  Térysipèle  et  la  rougeole  on  la  voit  se  produire  ;  elle  y  est  d'autant 
plus  forte  que  l'affection  est  plus  grave;  avec  la  régression  de  la  maladie, 
la  réaction  diminue.  Dans  les  cas  où  la  maladie  est  mortelle,  la  réaction 
reste  très  intense  jusqu'à  la  mort.  11  y  a  donc  un  rapport  entre  l'intensité 
de  la  réaction  et  la  gravité  de  la  maladie.  Généralement  la  réaction  appa- 
raît toujours  un  à  deux  jours  avant  la  mort,  quelle  que  soit  la  maladie. 
Souvent  aussi  on  peut  la  noter  dans  la  période  prodromique. 

L'auteur  se  propose  de  poursuivre  dans  d'autres  maladies  l'étude  de 
cette  réaction,  et  d'en  faire  l'étude  chimique. 

Beitrag  zor  sogenannten  Pseadoparalysehereditàr-syphilitischer  Saû- 
glinge  (Contribution  à  l'étude  de  la  pseudo-paralysie  des  nourrissons 
hérédo-syphili tiques),  par  J.  Zappert  (Jahrb.  fur  Kinderheilk.^  février 
1898). 

Un  enfant  hérédo-syphilitique  atteint  de  kératite  parenchy m ateuse  con- 
génitale et  d'iridocyclite  fibrineuse  présenta  à  l'âge  dequatorze  jours  une 
paralysie  des  deux  bras,  surtout  marquée  à  droite.  Il  y  avait  seulement 
quelques  mouvements  réflexes  de  l'épaule  et  du  coude;  il  n'y  avait  pas 
de  signes  de  disjonction  épiphysaire.  L'enfant  mourut  peu  de  temps 
après  et  à  l'autopsie  on  ne  trouvait  pas  de  lésions  osseuses  ni  articulaires. 
La  moelle,  étudiée  par  la  méthode  de  Marchi,  montrait  dans  le  renfle- 
ment cervical  de  la  méningite  avec  épaississementde  la  pie-mère.  C'était 
probablement  une  lésion  syphilitique  d'origine  fœtale.  En  outre,  on  voyait 
une  dégénérescence  des  racines  postérieures,  commençant  à  l'endroit  où 
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elles  Iraversent  la  pie-mère;  dans  la  moeUe  cervicale,  ii  y  avail  une  dé- 
générescence des  racines  antérieures.  Le  reste  de  la  moelle  était  normal. 
Quelques  faisceaux  du  plexus  brachial  droit  étaient  dégénérés. 

L*impotence  des  bras  était  donc  due  probl^blement,  non  pas  à  Timmo- 
bilisalion  consécutive  à  une  affection  osseuse  douloureuse,  mais  aux  lésions 
médullaires.  L'auteur  conclut  que,  parmi  les  cas  rangés  sous  la  rubrique  de 
pseudo-paralysie  syphilitique,  une  partie  est  due  sans  doute,  comme  le 
soutenait  Parrot,  aune  affection  douloureuse  des  os,  et  une  partie  à  des 
lésions  spinale^,  sur  lesquelles  Gangitano  et  Gilles  de  la  Tourette ont  attiré 
r&ttention. 

Einige    Versnche  mit  Flûgge*schen  peptonisirenden  Bactérien  (Re^ 

cherches  sur  les  bactéries  peptonisantes  de  Flùgge),  par  Watjoff  [Jakrb. 
fur  Kindei'heilk.,  1897). 

Pour  éclairer  la  pathogénie  des  affections  intestinales,  Tauteur  s'est 
proposé  d'étudier  les  lésions  de  Tintestin  produites  par  Tingestion  expé- 
rimentale des  bactéries  peptonisantes  découvertes  par  Flùgge  et  qui  sont 
pathogènes  chez  les  animaux.  On  faisait  avaler  aux  animaux  du  lait  de 
culture  de  ces  bactéries.  Les  lapins  et  cobayes  sont  peut-être  morts  de 
septicémie.  Les  animaux,  à  l'exception  d'un  chien,  n  ont  pas  eu  de 
diarrhée,  malgré  Thypérémie  de  la  paroi  intestinale.  Ils  ont  plutôt  aug- 
menté que  diminué  de  poids. 

Les  cobayes  à  qui  on  faisait  ingérer  des  bactéries  tuées  par  la  chaleur 
ne  mouraient  pas  ;  leur  intestin  était  seulement  un  peu  rouge.  L'auteur 
roncUitque  les  bactéries  peptonisantes  n'ont  généralement  pas  produit  de 
lésions  anatomiques  sur  la  muqueuse  intestinale  du  cobaye. 

Znr  Klinik  and  Bactériologie  der  Stomatitis  ulcerosa  (Étude  clinique 
et  bactériologique  de  la  stomatite  ulcéreuse),  par  J.  Bernheim  et  Pospis- 
CHiLL  (Jahrb.  fur  Kinder heitk. y  février  1898). 

La  stomatite  ulcéreuse  a  été  bien  décrite  surtout  par  les  médecins 
français  et  russes  (Barthez  et  Sanné,  Szimanowsky,  Filatow)  qui  ont 
signalé  sa  localisation  assez  fréquente  sur  les  amygdales.  Dans  ce  cas, 
on  pourrait  croire  à  une  angine  diphtérique,  n'étaient  le  contraste  entre 
la  gravité  des  phénomènes  locaux  (adénite)  et  le  peu  de  trouble  de  l'état 
général,  la  marche  lente,  et  le  siège  unilatéral.  Malgré  cela»  l'erreur  est 
possible;  de  là  l'utilité  d'un  diagnostic  bactériologique. 

La  bactériologie  de  celte  affection  a  été  peu  étudiée;  Frûhwald,en  1889, 
dans  onze  cas  trouva  des  microbes  très  variés  ;  il  isola  surtout  un  coli- 
bacille fétide,  agent  pathogène  principal  d'après  lui  de  la  lésion. 

Les  auteurs  ont  étudié  trente  cas,  et  ont  rencontré  presque  toujours 
les  mêmes  bactéries.  Ces  bacilles  ressemblaient  beaucoup  au  bacille  de 
l/iffler,  mais  s'en  distinguaient  par  quelques  caractères  ;  ils  étaient 
sinueux,  plus  gros,  et  effilés  aux  extrémités.  Souvent  ou  les  voyait  en 
diplo-bacilles  comme  ceux  de  Lôffler,  et  souvent  môme  par  couples  de 
diplo-bacilles.  Ils  se  colorent  bien  par  les  divers  réactifs  (bleu  de  Lôffler, 
violet  de  gentiane)  et  plus  fortement  que  le  bacille  diphtérique.  Us  ne  se 
décolorent  au  Gram  que  si  l'on  fait  agir  longtemps  l'alcool.  Ces  bacilles 
étaient  constamment  accompagnés  de  spirochètes  en  tire-bouchon,  déco- 
lorés au  Gram.  Us  étaient  mobiles  et  à  l'état  de  pureté  dans  les  abcès 
récents;  mais  on  n'a  pas  pu  les  cultiver.  Ces  bactéries  ont  été  déjà  vues 
par  Miller,  Plaut,  Stooss.  Le  grand  nombre  de  ces  microbes,  à  l'exclusion 
d'autres,  amène  les  auteurs  à  conclure  à  leur  rôle  pathogène, 

Bemerkungen  ftber  das  Vorkommen  toii  Rachitis  in  Norwegen  (Étude 
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sur   le    rachitisme   eo  Norvège),   par  Axel    Johan.^esse?!    {Jahrb,     fur 
Kinderheiik.y  février  1898). 

Il  est  d*opinion  courante  que  le  rachitisme  signalé  pour  la  première 
fois  en  Norvège  en  1853  y  est  très  rare  (Hirsch,  Feer).  Par  contre,  Schôn- 
berg,  Quisling,  le  croient  plus  fréquent  qu'on  ne  Ta  prétendu.  On  le 
trouve  disséminé  dans  tout  le  pays,  surtout  dans  les  régions  industrielles 
et  dans  les  grandes  villes,  mais  il  n*est  pas  rare  même  chez  les  labou- 
reurs. Il  entre  pour  0,6  p.  100  dans  les  causes  de  mortalité  en  Norvège, 
c*est-à-dire  qu'il  meurt  de  100  à  150  enfants  par  an  de  cette  maladie. 
A  Christiania,  32  p.  100  des  enfants  qui  se  présentent  à  la  clinique  de 
pédiatrie  de  TUniversité  sont  des  rachitiques.  On  en  trouve  surtout 
parmi  les  enfants  de  un  an  et  demi  à  deux  ans.  Le  rachitisme  qui,  dans 
certains  pays,  atteint  les  uouveau-nés  dans  la  proportion  de  63  à 
91,3  p.  100,  ne  les  frappe  en  Norvège  que  dans  la  proportion  de  8  p.  100. 
De  1874  à  1893,  on  a  compté  dans  le  pays  184  cas  de  rachitisme  chez  des 
personnes  âgées  de  plus  de  quinze  ans.  Pour  ce  qui  est  du  sexe,  Tauteur 
donne  les  chiffres  suivants  :  56,9  p.  100  du  sexe  masculin,  et  43,1  p.  100 
du  sexe  féminin.  Le  plus  grand  nombre  de  cas  a  été  observé  en  avril  et 
juin,  le  plus  faible  en  novembre  et  décembre,  mais  les  variations  sont 
grandes  d'une  année  à  Tautre.  Le  nombre  des  rachitiques  parmi  les 
enfants  qui  ont  été  élevés  au  sein,  au  moins  dans  les  trois  premiers  mois, 
est  relativement  très  fort  (73,3  p.  100),  ce  qui  montrerait  d'après  l'auteur 
que  le  genre  de  nourriture  n'aurait  pas  une  importance  capitale.  Des 
statistiques  prouvent  que  le  poids  des  enfants  rachitiques  est  inférieur  à 
celui  des  enfants  sains  de  même  âge  et  même  à  celui  d'enfants  malades 
non  rachitiques.  Le  retard  dans  la  dentition  est  souvent  très  notable.  La 
plupart  des  malades  ont  commencé  à  marcher  du  douzième  au  dix-hui- 
tième mois;  quelques-uns  seulement  après  un  an  et  demi;  mais  le  rachi- 
tisme ne  semble  pas  avoir  beaucoup  retardé  le  début  de  la  marche.  Les 
tumeurs  épiphysaires  ne  sont  pas  rares  chez  les  rachitiques.  Dans  tous 
les  cas,  observés  par  Fauteur,  de  tétanie  et  de  laryngospasme,  il  y  avait 
des  signes  de  rachitisme.  Il  n'a  pas  vu  de  complications  hémorragiques. 

Die  operatiye  Behandlvig  der  Caries  des  Felsenbeines  im  Kindesalter 

(Traitement  opératoire  de  la  carie  du  rocher  dans  l'enfance),  par  Panzer 
{Jahrb,  fur  Kiwierheilk,.  février  1898). 

L'auteur  relate  dans  ce  travail  18  cas  de  carie  du  rocher  traités  par 
la  méthode  opératoire  suivante  :  On  commence  par  inciser  la  peau  en 
faisant,  si  la  lésion  est  étendue,  une  incision  curviligne  de  5  centimètres 
de  long,  à  environ  un  demi-centimètre  du  bord  postérieur  du  pavillon  de 
l'oreille,  et  parallèlement  à  lui.  L'incision  doit  aller  du  sommet  de  l'apo- 
physe mastoïde  au  bord  supérieur  du  pavillon.  Avec  un  bistouri  fort, 
on  incise  d'emblée  jusqu'à  l'os.  Une  fois  le  périoste  incisé,  avec  une 
rugine  on  libère  la  plus  grande  partie  de  la  surface  de  l'apophyse 
mastoïde,  en  respectant  l'insertion  du  sterno-mastoïdien.  Avec  une 
petite  rugine,  on  pénètre  dans  le  conduit  auditif  externe  entre  le  périoste 
et  l'os,,  et  on  enlève  avec  prudence  le  conduit  cartilagineux,  puis  le 
revêtement  membraneux  de  l'os  jusqu'à  l'insertion  de  la  membrane  du 
tympan.  On  rugine  les  parois  osseuses  postérieure  et  supérieure  et  on 
respecte  l'antérieure  et  l'inférieure.  Pendant  ce  temps  de  l'opération,  le 
pavillon  est  ramené  en  avant  par  un  crochet  pointu  à  quatre  dents 
jusqu'à  la  libération  du  conduit  auditif.  Alors  on  a  recours  à  un  large 
crochet,  en  forme  de  spatule,  conseillé  par  Urbanlschitsch,  et  semblable 
à  celui  qui  sert  dans  la  trachéotomie  pour  écarter  les  lèvres  de  l'incision 
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trachéale  et  permettre  d*introduire  la  canule.  Cet  instrument  a  Tavantage 
de  ne  pas  léser  le  conduit  auditif.  On  l'introduit  entre  la  paroi  postérieure 
du  conduit  et  les  os,  et  le  conduit  membraneux,  ramené  contre  la  paroi 
opposée,  est  maintenu  en  avant  avec  le  pavillon.  C'est  là  le  temps 
principal  de  l'opération. 

Cela  fait,  on  se  sert  d'une  gouge  arrondie  à  l'extrémité.  On  enlève  peu 
à  peu  à  la  gouge  la  paroi  postérieure  du  conduit  auditif  en  mettant 
rinslrument  près  du  bord  antérieur  de  l'apophyse  mastoïde,  et  en  suivant 
toujours  une  ligne  parallèle  au  conduit  auditif  externe,  pour  éviter  de 
pénétrer  trop  haut  dans  la  cavité  crânienne.  Oh  arrive  alors  dans  la 
cavité  du  tympan,  et  on  enlève  les  osselets  avec  une  petite  pince  molle, 
en  commençant  par  le  marteau,  et  finissant  par  l'enclume.  Avec  une 
sonde,  on  pénètre  de  la  caisse  du  tympan  dans  l'antre  mastoïde;  on 
enlève  la  paroi  externe  de  la  cavité.  On  débarrasse  les  esquilles,  et 
avec  une  curette  mousse  on  racle  les  granulations.  On  devra  éviter  la 
lésion  du  nerf  facial  qui  pourrait  être  blessé  par  la  curette  au-dessus  de 
la  fenêtre  ovale,  et  par  la  gouge  au  point  d'union  de  l'antre  mastoïde  et 
de  la  caisse  du  tympan.  Quelquefois,  on  note,  à  la  suite  de  ce  traitement 
un  léger  rétrécissement  du  conduit  auditif. 

Le  traitement  consécutif  devra  prévenir  la  formation  de  granulations^ 
On  laissera  en  place  un  tampon  pendant  une  semaine  après  l'opération, 
à  moins  d'élévation  de  température.  A  partir  de  ce  moment,  on  peut 
faire  un  pansement  deux  fois  par  semaine. 

On  doit  savoir  que  généralement  les  lésions  sont  plus  profondes  qu*on 
ne  croirait.  Sur  dix-huit  opérations,  l'auteur  n'a  eu  que  deux  morts, 
indépendantes  d'ailleurs  de  l'opération.  Dans  les  autres  cas,  les  résultats 
forent  très  satisfaisants,  même  quand  il  s'agissait  de  nourrissons  (six 
mois). 

THÈSES    ET  BROCHURES 

Contribntion  à  l'étude  de  la  diphtérie  toxique  pure,  par  le  D*"  S.  Dumas 
[Thèse  de  PariSj  26  février  1898,  64  pages).  —  Cette  thèse  a  été  faite  sous 
i  inspiration  de  M.  Barbier,  qui  a  communiqué  à  l'auteur  53  observations 
recueillies  à  l'hôpital  Trousseau  sur  224  cas  (soit  i  cas  de  diphtérie  pure 
pour  4  de  diphtérie  associée).  Sur  ces  53  observations,  i3  se  rattachent 
aux  angines  simples,  20  aux  angines  et  laryngites  non  tubées,  13  aux 
angines  et  laryngites  tubées,  7  à  des  localisations  multiples. 

Dans  la  première  série  (13  angines  simples),  le  début  est  insidieux 
(céphalalgie,  mal  de  gorge),  les  fausses  membranes  cèdent  en  deux  jours 
au  sérum,  la  muqueuse  est  normale,  les  sécrétions  sont  nulles,  Tadéno- 
pathie  est  absente  ou  légère,  la  face  est  p&le  et  le  pouls  accéléré,  l'urine 
normale,  la  fièvre  modérée  et  éphémère,  la  guérison  constante.  Dans  la 
deuxième  série  (20  angines  et  laryngites  non  tubées),  les  fausses  mem- 
branes durent  deux  à  trois  jours,  la  muqueuse  est  normale,  l'adénopathie 
habituelle  mais  légère,  la  face  pâle  et  le  pouls  accéléré,  l'urine  normale 
est  rarement  albumineuse,  la  lièvre  modérée,  la  guérison  constante. 
Dans  la  troisième  série  (angines  et  laryngites  tubées),  la  gorge' est  nette 
au  bout  de  trois  jours;  détubage  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  muqueuses 
normales,  sécrétions  presque  toujours  nulles,  adénopathie  nulle  ou  peu 
marquée,  pâleur  et  pouls  accéléré,  albuminurie  dans  la  moitié  des  cas, 
fièyre  assez  vive  après  le  tubage,  guérisjon  constante.  Dans  la  quatrième 
série  (localisations  multiples),  les  fausses  membranes  disparaissent  en  deux 
ou  trois  jours,  les  muqueuses   sont  normales,  les  [sécrétions  nulles, 
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Tadénopathie  absente  ou  légère,  Turine  normale,  la  face  pâle  avec  poals 
rapide,  la  fièvre  insignifiante,  la  guérison  constante.  Donc  la  diphtérie 
pure,  quelle  que  fût  sa  localisation,  s'est  montrée  bénigne  dans  ces 
53  cas,  et  la  guérison  a  été  obtenue  rapidement  et  sans  peine,  grAce  au 
sérum.  Pas  de  paralysie  diphtérique. 

De  rintervention  précoce  dans  les  péritonites  aignès  diffuses  d'ori- 
gine appendicolaire,  par  le  D'  L.  P.  Siron  (Thèse  de  Paris,  27  jan- 
vier 1898,  108  pages).  —  Dans  cette  thèse,  inspirée  par  M.  Routier, 
Tauleur  se  montre  résolument  partisan  de  la  laparotomie  précoce  dans 
les  septicémies  péritonéales  appendiculaires.  On  dislingue  deux  formes  de 
péritonite:  1^  la  péritonite  par  perforation;  2?  la  péritonite  par  propaga- 
tion. Quand  la  péritonite  est  généralisée,  elle  présente  deux  formes  : 
a.  Péritonite  septique  ;  b.  Péritonite  purulente  aiguë  diffuse,  La  première 
se  caractérise  par  une  intoxication  rapide  qui  emporte  le  malade  en  qua- 
rante-huit, vingt-quatre  heures  ou  même  moins.  Elle  peut  résulter  d'une 
perforation  de  Tappendice  ou  du  passage  des  microbes  à  travers  la  paroi 
appendiculaire  malade  mais  non  perforée.  A  Touverture  du  péritoine,  on 
ne  trouve  pas  d'adhérences,  mais  un  épanchement  louche,  roussâtre, 
d'odeur  infecte,  ressemblant  à  du  bouillon  sale.  Dans  un  cas  de  Jalaguier 
et  de  Nélaton,  en  vingt -deux  heures  ce  liquide  avait  inondé  tout  Tabdo- 
men.  Ailleurs,  le  liquide  manque  et  le  péritoine  est  soc,  quoique  Tenfant 
soit  empoisonné  mortellement.  Dans  tous  les  cas,  il  y  a  une  septicémie 
suraiguë  ne  donnant  pas  à  l'organisme  le  temps  de  se  défendre.  D'après 
l'auteur,  la  forme  sèche  serait  encore  plus  grave  que  la  forme  humide. 
Puis  vient  la  forme  purulente,  qui  laisse  quelque  espoir.  Dans  ce  dernier 
cas,  en  effet,  la  séreuse  a  eu  le  temps  de  réagir,  de  résister.  On  trouve 
alors  de  la  sérosité,  du  séro-pus  ou  du  pus  franc,  d'autant  plus  épais  qu'on 
se  rapproche  de  l'appendice.  On  voit  parfois  un  liquide  lactescent  s'écou- 
ler après  l'incision,  et  c'est  un  signe  favorable  (Koutier).  L'abondance 
du  liquide  est  variable;  il  est  répandu  dans  tout  le  ventre,  mais  il 
s'amasse  dans  le  bassin  ;  il  peut  avoir  l'odeur  stercorale.  Le  péritoine 
offre  des  arborisations,  surtout  vers  l'angle  iléo-cjecal.  Fausses  membranes 
sur  les  anses  de  l'intestin,  ou  flottant  dans  le  pus,  limitant  parfois  de 
vastes  poches  enkystées  (Nélaton).  Le  pronostic  est  meilleur  dans  cette 
forme  nkystée  à  foyers  multiples,  car  elle  tient  le  milieu  entre  la  péri- 
tonite généralisée  et  la  péritonite  enkystée.  Parmi  les  microbes,  le  coli- 
bacille domine,  mais  le  streptocoque  peut  lui  être  associé. 

Les  symptômes  n'ont  pas  de  fixité  :  le  début  peut  être  brusque  (dou- 
leur, vomissements,  angoisse,  pouls  petit,  température  peu  élevée),  ou 
lent  et  insidieux  (malaise  depuis  plusieurs  jours,  état  gastrique),  ou  im- 
possible à  préciser.  La  péritonite  appendiculaire  ne  se  prête  à  aucune 
description  méthodique,  il  peut  y  avoir  dissociation  du  pouls  et  de  la 
température  (le  premier  rapide,  la  seconde  basse);  hoquet  dans  les  cas 
graves,  ventre  ballonné,  mat  en  bas,  douloureux  surtout  au  point  de 
Mac  Burney,  avec  contracture  à  ce  niveau  qui  empêche  de  rien  sentir 
dans  la  fosse  iliaque.  Parfois  on  a  le  tableau  de  l'occlusion  intestinale. 

«  Lorsqu'on  se  trouve  en  face  d'une  péritonite  généralisée,  dit  Routier, 
qu'on  ne  sait  à  quoi  l'attribuer,  qu'on  ne  trouve  pas  la  raison  nette  de 
cette  affection,  on  peut  sans  crainte  affirmer  l'appendicite,  pour  peu  qu'on 
trouve  un  peu  plus  de  douleur  à  droite,  un  peu  plus  de  contraction  mus- 
culaire de  ce  côté.  » 

Chez  l'enfant,  il  y  a  une  cause  d'erreur  contre  laquelle  il  faut  être  mis 
en  garde;  c'est  le  point  décote  abdominal  des  pleurésies  et  des  pneumo- 
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nies.  En  effet,  dans  le  jeune  âge,  le  point  de  côté  n*est  pas  toujours  tho- 
recique,  il  peut  siéger  dans  Thypocondre  ou  même  dans  la  fosse  iliaque. 
La  plupart  des  chirurgiens  sont  peu  portés  à  opérer  les  péritonites  sep- 
tiques  diffuses  appendîculaires  (Roux,  Reynier,  Kummel).  Au  contraire, 
Dieulafoy,  Routier,  Siron  préconisent  Fintervention  précoce  qui  peut 
donner  des  succès  dans  les  cas  en  apparence  désespérés.  11  faut  faire  la 
laparotomie  médiane,  sous-ombilicale,  ou  iliaque  ;  l'important  est  d'aller 
vite  et  de  laver  aseptiquement.  Routier  pratique  la  laparotomie  latérale 
droite,  le  long  du  bord  externe  du  muscle  droit,  résèque  l'appendice  s'il  le 
trouve,  mais  ne  le  cherche  pas.  On  lave  avec  l'eau  salée  (7  p.  1000  :  10  à 
15  litres),  ou  l'eau  bouillie,  ou  l'eau  boriquée.  En  même  temps,  on  fait  des 
injections  de  sérum  artîQciel.  Diète  absolue.  Cette  thèse  se  termine  par 
l'exposé  de  39  observations  dont  13  concernent  des  enfants  de  deux  ans  et 
demi  à  quatorze  ans. 

Étude  sur  les  abcès  enkystés  péritonéanx  secondaires  dans  l'appendi- 
cite, par  le  D'  Ed.  Laize  (Thèse  de  Paris,  13  janvier  1898,  80  pages). 

Ce  travail,  beaucoup  moins  important  que  le  précédent,  a  pour  but 
Tétude  des  collections  purulentes  à  distance  qui  se  forment  à  la  suite  de 
lappendici te  :  abcès  enkystésdu  péritoine  sous-ombilical  (sous-plirénique, 
$ous-hépalique,  lombaire,  angulo-côlique),  abcès  péritonéaux  multiples. 
Ces  abcès,  qui  peuvent  causer  des  erreurs,  et  faire  croire  à  une  hépatite 
suppurée,  à  une  péri  néphrite,  à  une  pleurésie  purulente,  à  une  périmé- 
trite,  sont  le  résultat  de  l'infection  générale  du  péritoine  avec  localisation 
secondaire  anormale  ;  la  propagation  est  directe  ou  emprunte  la  voie 
lymphatique,  la  voie  veineuse.  La  gravité  de  ces  cas  est  beaucoup  moins 
forte  que  celle  des  péritonites  septiques  diffuses,  et  l'intervention  est 
habituellement  suivie  de  succès.  Abandonnés  à  eux-mêmes,  ces  abcès 
peuvent  s'ouvrir  dans  l'intestin,  la  cavité  tlioracique,  le  péritoine,  la 
vessie,  le  vagin,  l'utérus.  L'intervention  chirurgicale  (incision,  lapa- 
rotomie) doit  être  précoce. 

L'auteur  résume  15  observations,  dont  bien  peu  d'inédites.  La  phis 
détaillée  a  trait  à  un  étudiant  en  médecine,  &gé  de  vingt  ans,  qui  a  eu 
un  abcès  secondaire  de  la  région  rénale  gauche,  et  qui  a  guéri  après  l'opé- 
ration. 

Contribntion  à  Tétnde  de  Tappendicite,  particulièrement  à  siège 
peMen,  par  le  D'  Victor  Es.naui.t  (Thèse  de  Paris,  29  décembre  1897, 
104  pages). 

Celte  thèse  a  pour  base  un  grand  nombre  d'observations  recueillies  à 
l'hôpital  Trousseau  dans  le  service  du  D'  Brora.  Voici  les  conclusions 
les  plus  intéressantes  :  si  l'appendice  iléo-c<Tcal  prend  toujours  son  ori- 
gine au  même  point  sur  le  caecum,  il  n'a  pas  toujours  la  même  direction, 
ni  les  mêmes  rapports,  ni  la  même  longueur.  Son  extrémité  libre  peut  se 
diriger  en  particulier  en  bas  et  en  dedans,  atteindre  et  dépasser  la  ligne 
médiane,  descendre  au  détroit  supérieur.  Les  phénomènes  de  péritonite 
localisée  consécutive  à  l'infection  ou  à  la  perforation  de  l'appendice  iléo- 
caecal  varieront  comme  siège,  suivant  les  rapports  affectés  par  l'organe 
dans  chaque  cas.  Lorsque  l'appendice  se  dirige  vers  l'excavation  pelvienne, 
le  pus  trouvera  dans  le  petit  bassin  un  vaste  champ  libre  où  il  s'accumu- 
lera; on  aura  cliniquement  l'appendicite  à  siège  pelvien,  pour  le  diagnostic 
de  laquelle  il  faut  faire  appel  au  toucher  rectal  ou  vaginal.  Le  pronostic 
de  l'appendicite  pelvienne  est  grave,  même  quand  on  a  ouvert  la  poche 
purulente,  à  cause  de  la  difficulté  du  drainage.  En  effet,  l'incision  clas^i- 
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que  ne  permet  d^aborder  la  poche  que  par  sa  partie  supérieure.  Dans  ces 
conditions,  le  drainage  se  fait  mal.  11  faut  donc  avoir  recours  à  une  inter- 
vention un  peu  différente  et  inciser  la  poche  le  plus  bas  possible,  après 
avoir  décollé  le  péritoine  comme  dans  la  ligature  de  Tiliaque  externe. 
Peut-être  y  aura-t-il  à  chercher  une  voie  dans  certains  cas  par  le  vagin 
ou  le  rectum.  Nous  ne  pouvons  nous  prononcer  sur  la  valeur  de  ces  der- 
nières méthodes,  encore  peu  usitées. 

Rapports  de  la  menstroation  et  de  l'allaitement,  par  le  D'  L.  Jacob 

[Thèse  de  PariSy  26  janvier  1898,  144  pages).  —  Cette  thèse,  faite  par  un 
élève  de  M.  Pinard,  est  basée  sur  180  observations.  Elle  montre  que  la 
menstruation  est  fréquente  pendant  Tallaitement.  Elle  est  bien  plus  fré- 
quente et  plus  précoce  chez  les  primipares  que  chez  les  multipares.  Chez 
les  primipares,  c'est  le  plus  souvent  vers  le  sixième  mois  qu'elle  apparaît. 
Sur  136  allaitements  de  primipares,  d'une  durée  supérieure  à  six  mois,  la 
menstruation  s'est  montrée  au  cours  de  Tallaitement  dans  98  cas  et  à 
une  époque  variant  entre  le  premier  et  le  treizième  mois.  Dans  38  cas, la 
menstruation  a  été  absente.  Sur  93  allaitements  de  secondipares  d'une 
durée  supérieure  à  dix  mois,  la  menstruation  s'est  montrée  dans  59  cas 
et  à  une  époque  variant  entre  le  premier  et  le  dix-huitième  mois;  elle  a 
manqué  dans  34  cas.  Sur  45  allaitements  de  tertipares,  d'une  durée  supé- 
rieure à  dix  mois,  la  menstruation  est  apparue  18  fois,  entre  le  premier 
et  le  dix-septième  mois.  Elle  a  manqué  dans  27  cas. 

La  proportion  des  femmes  non  menstruées  s'accrott  donc  avec  le  nombre 
des  enfants.  Elle  est  de  28  p.  100  pour  les  primipares,  37  p.  100  pour  les 
secondipares,  60  p.  100  pour  les  tertipares.  Elle  est  encore  plus  forte  chez 
les  multipares. 

-Chez  un  certain  nombre  de  femmes,  on  n'observe  jamais  de  menstrua* 
tion  au  cours  de  leurs  allaitements  successifs,  (^hez  d'autres,  on  observe 
la  menstruation  à  chaque  allaitement.  Cependant  ces  femmes,  malgré 
cela,  peuvent  faire  d'excellentes  nourrices. 

Le  rétablissement  de  la  menstruation  chez  une  nourrice  n'est  pas  une  contre- 
indication  à  la  continuation  de  Vallaitement,  —  Quand  une  nourrice  qui 
e9t  à  son  quatrième,  cinquième  ou  sixième  allaitement  ^ent  à  être 
menstruée  à  l'un  quelconque  de  ces  allaitements,  alors  qu'elle  ne  l'avait 
pas  été  précédemment,  c'est  un  mauvais  signe  qui  peut  faire  interrompre 
l'allaitement;  la  nourrice  est  usée  (Pinard). 

Au  cours  de  l'allaitement,  une  nouvelle  grossesse  est  toujours  possible, 
qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  menstruation.  Mais  les  chances  d'une  nou- 
velle grossesse  sont  moindres  chez  la  nourrice  non  menstruée.  Il  n'y  a 
pas  contre-indication  à  l'allaitement  pendant  les  premiers  mois  delà  gros- 
sesse. Cette  dernière  proposition  est  développée  dans  la  thèse  suivante. 

De  l'allaitement  pendant  la  grossesse,  parle  D'  P.  Capart  (T/i^se  de 
Paris,  19  janvier  1898,  72  pages).  —  Écrite  encore  par  un  élève  de 
M.  Pinard,  cette  thèse  montre  qu'une  nourrice  enceinte  peut  allaiter  son 
nourrisson  sans  danger  pour  lui,  au  moins  pendant  les  premiers  mois  de 
la  grossesse  nouvelle  (35  observations).  On  peut  trouver,  d'ailleurs, 
chez  les  femelles  des  animaux  domestiques,  des  exemples  concluants. 
L'étude  de  la  sécrétion  lactée  chez  les  vaches  pleines  montre  que  les  mo- 
difications du  lait  sont  peu  importantes  du  fait  de  la  gestation.  Les  veaux 
allaités  continuent  à  prospérer.  Chez  la  femme,  la  diminution  du  lait  est 
rarement  considérable  du  fait  d'une  nouvelle  grossesse.  Sur  29  observa- 
tions, deux  seulement  accusent  une  diminution  notable  dans  la  quantité 
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du  lait.  Dans  tous  les  autres  cas,  la  sécrétion  était  normale  et  le  nourris- 
son allait  bien.  On  a  dit  que  le  lait  d'une  femme  enceinte  rendait  le 
aourrisson  rachitique;  c*est  une  erreur.  En  réalité,  Tenfant  ne  souffre 
pas  du  mativais  lait;  il  souffre  seulement  quand  la  perte  de  ce  mauvais 
lait  conduit  à  un  sevrage  brutal  et  prématuré. 

La  détermination  à  prendre  en  présence  d'une  nouvelle  grossesse 
variera  suivant  Tftge  de  Tenfant,  la  saison,  etc.  Si  Tenfant  a  moins  de  six 
mois,  s'il  fait  chaud,  le  sevrage  est  particulièrement  dangereux.  On  atten- 
dra un  moment  plus  opportun;  au  besoin,  on  fera  Tallaitement  mixte. 
Chaque  teiée,  insuffisante  par  elle-même,  sera  complétée  par  Tingestion 
immédiate  de  lait  de  vache  stérilisé.  Nous  n'avons  parlé  que  du  nourris- 
son. Quant  à  la  femme,  elle  ne  souffre  nullement  de  la  continuation  de 
l'allaitement  pendant  la  grossesse  ;  elle  n'est  pas  menacée  d'avortement 
ni  d'accouchement  prématuré  ;  l'enfant  qu'elle  porte  dans  son  sein  arri- 
vera à  terme  et  dans  des  conditions  de  poids  et  de  santé  normales.  Donc, 
la  grossesse  n'est  pas  incompatible  avec  un  bon  allaitement;  ni  le  nour- 
risson, ni  la  mère  enceinte,  ni  l'enfant  en  voie  de  développement  n'ont  à 
souffrir  de  cette  coïncidence. 

Einnuddreissigste  medizinisclier  Bericht  ûber  die  Thatigkeit  des 
Jeimerschen  Kinderospitales  (dl*"  rapport  médical  sur  le  fonctionnement 
de  l'hôpital  d'enfants  de  Jenner),  par  le  professeur  D'  M.  Stooss  (brochure 
de  84  pages.  Berne,  1898). 

Cet  intéressant  rapport  a  trait  aux  années  i896  ef  4897.  En  1896,  il  y  a 
eu  314  enfants  hospitalisés  ;  en  1897,  on  en  acompte  37t.  Sur  les  314  en- 
fants de  1896,  29  sont  morts  (9,2  p.  100);  sur  les  371  de  1897,  36  morts 
(9,7  p.  100).  Des  tableaux  indiquent  les  différentes  maladies  avec  les  résul- 
tats obtenus.  Le  médecin  en  chef  de  l'hôpital  est  le  professeur  D*"  Max 
Stooss,  avec  trois  assistants  ;  D'  A.  Zimmerii,  D'  Alb.  MùUer,  D'  von 
Tschamer.  A  la  partie  statistique  du  rapport  est  annexée  une  partie  patho- 
logique et  clinique,  dans  laquelle  sont  traitées  plusieurs  questions 
intéressantes  :  étiologie  de  la  chorée,  oblitération  congénitale  des  voies 
biliaires,  action  du  tannigène  et  de  la  tannalbine  dans  les  diarrhées 
infantiles,  épidémie  de  rubéole,  grippe  pneumococcique,  bacille  diphté- 
rique ou  pseudo-diphtérique  dans  les  coryzas  de  l'enfance,  polype  pileux 
de  la  gorge. 

En  résumé,  l'auteur  a  su  rendre  attrayante  la  lecture  d  un  compte 
rendu  ordinairement  aride  et  sec,  par  les  observations  cliniques  et  les 
recherches  bactériologiques  dont  il  l'a  enrichi. 

Jahresbericht  ftber  die  thatigkeit  des  neuen  kinderkrankenhanses  su 
Leipàg  (Compte  rendu  annuel  sur  le  fonctionnement  du  nouvel  hôpital 
d'enfants  de  Leipzig),  par  les  professeurs  D"  Soltmann  etTillmans  (bro- 
chure de  60  pages.  Leipzig,  1898  ;  Teubner,  éditeur). 

Cet  hôpital  a  reçu,  pendant  l'année  1897,  1 422  enfants,  dont  328  nour- 
rissons. La  dépense  a  été  de  50000  marks.  A  la  tète  de  l'hôpital  se 
trouvent:  M.  le  D*"  Soltmann,  médecin-chef  et  directeur,  disposant  d'une 
salle  pour  les  grands  enfants,  d'une  salle  pour  les  nourrissons,  de  pavillons 
d'isolement  pour  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  diphtérie;  M.  le  D'  Tillmans, 
chirurgien  en  chef,  disposant  d'un  service  de  chirurgie  et  d'une  salle 
d'opérations.  Ces  deux  chefs  sont  assistés  par  un  grand  nombre  de  méde- 
cins, privatdocenten,  bénévoles,  etc.  La  partie  médicale  ne  compte  pas 
moins  de  quatre  privatdocenten  :  MM,  le  D'  Seiffert  (laboratoire  et 
autopsies),  le  D'  Lange  (policlinique),  le  D**  Hilbrig  (nourrissons),  le 
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D*"  Fôrster  (maladies  infectieuses).  Au  serrice  de  chirurgie  sont  adjoints 
également  de  nombreux  assistants.  Le  traitement  interne  est  complété 
par  un  traitement  externe  (policlinique)  très  important,  tant  pour  la 
partie  chirurgicale  que  pour  la  partie  médicale. 

Les  ressources  de  Thôpital  sont  fournies  par  une  société  privée  dont  le 
capital  actuel  atteint  873  01 2  marks. 
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Hygiène  et  thérapeutique  des  maladies  de  la  bouche,  par  le  D^  Crlet 
(1  vol.  cartonné  de  400  pages,  de  la  Bibliothèque  d'hygiène  du  û^  Proust. 
Paris,  1899;  Masson  et  C'% éditeurs.  Prix:  4  francs  . 

Cet  intéressant  volume,  écrit  par  un  homme  des  plus  compétents,  est 
précédé  d'une  préface  par  le  professeur  Lannelongue.  La  première  partie 
est  réservée  aux  notions  anatomiques  et  physiologiques  concernant  les 
organes  de  la  bouche.  La  seconde  partie  traite  de  la  pathologie  :  modifi- 
cations du  milieu  buccal,  tartre,  maladies  de  la  muqueuse  buccale,  des 
gencives,  des  parois  de  la  bouche,  des  mâchoires,  des  dents,  anomalies 
dentaires.  Dans  une  troisième  partie,  Tauteur  aborde  les  opéralionsqui  se 
pratiquent  sur  la  bouche  et  les  dents.  Enfin,  la  quatrième  et  dernière  partie 
est  exclusivement  hygiénique:  agents  de  l'antisepsie.  Hygiène  individuelle, 
hygiène  collective  (écoles,  etc.).  Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
élève  du  professeur  Lannelongue,  M.  le  D"*  Cruel  fait  preuve,  dans  ce 
livre,  non  seulement  des  connaissances  nécessaires  à  un  bon  dentiste^ 
mais  encore  d'une  instruction  générale  solide  et  étendue.  Avant  d'être  un 
dentiste  possédant  toutes  les  ressources  de  sa  spécialité,  M.  le  D''  Cruet 
est  un  excellent  médecin. 

L'hygiène  des  tubercnleoz,  par  le  D'  A.  Chioikt,  avec  une  introduc- 
tion de  G.  Daremborg  (1  vol.  cartonné  de  xlvi-28»)  pages,  de  la  Biblio- 
thèque d'hygiène  thérapeutique!  du  l)"*  Proust.  Paris,  1898;  Masson  et 
C**,  éditeurs.  Prix  :  4  francs). 

Cet  intéressant  petit  volume  est  divisé  en  deux  parties  :  !•  Hygiène 
préventive  :  comment  on  devient  tuberculeux  et  comment  on  évite  la  tu- 
berculose; 2®  Hygiène  curative  :  comment  on  guérit  la  tuberculose.  Pour 
ce  qui  a  trait  aux  enfants,  l'auteur  montre  bien  la  faible  part  qui  revient 
à  l'hérédité  directe,  à  l'hérédité  de  graine,  la  part  énorme  qui  appartient 
à  la  contagion,  et  les  règles  prophylactiques  qui  en  découlent  (Voy.  à  ce 
sujet  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898,  p.  H3,  279,  31 8, 476).  Quand 
un  enfant  naît  dans  un  ménage  dont  l'un  des  conjoints  est  tuberculeux,  il 
faut  au  tant  que  possible  V  écarter  du  milieu  familial.  On  le  confiera  à  une 
nourrice  saine  qui,  sous  les  yeux  d'une  personne  de  confiance,  lui  per- 
mettra de  passer,  dans  un  milieu  non  infecté,  les  jours  de  sa  vie  où  il  est 
le  plus  exposé  à  la  contagion,  llutinel  a  bien  montré  l'importance  de  cette 
séparation  ;  sur  18  000  enfants  entretenus  par  l'Assistance  publique  à  la 
campagne,  et  dont  on  peut  dire  que  la  plupart  étaient  des  enfants  de  tuber- 
culeux morts  à  l'hôpital,  16  seulement  étaient  tuberculeux.  «  Je  pourrais 
citer,  dit  Nocard,  une  douzaine  de  superbes  enfants,  âgés  de  cinq  à 
dix  ans,  qui,  mis  en  nourrice  à  la  campagne,  aussitôt  après  la  naissance, 
ont  échappé  à  la  tuberculose  héréditaire  à  laquelle  avaient  succombé  un 
ou  plusieurs  de  leurs  frères  aines.  »  Le  D'^  Hugot  (de  Laou)  a  vu  plusieurs 
fois  des  femmes,  depuis  longtemps  tuberculeuses,  ayant  perdu  plusieurs 
enfants  de  tuberculose  méningée,  mener  à  bien  une  dernière  grossesse^ 
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puis  mourir  de  phtisie  galopante.  Or  il  arrivait  que  ce  dernier  enfant, 
mis  en  nourrice,  devenait  superbe  et  échappait  à  la  maladie.  Les  enfants 
prédisposés  doivent  être  élevés  à  la  campagne  et  dirigés  vers  les  travaux 
des  champs.  Je  passe  sur  la  destruction  des  crachats,  sur  Tusage  des 
crachoirs  de  poche  et  d'appartements,  que  l'auteur  étudie  avec  un  grand 
luxe  de  détails.  Pour  ce  qui  est  du  traitement,  il  établit  la  valeur  capitale 
de  rhygiène,  qui  n*aura  d-ailleurs  son  plein  effet  qu'à  la  condition  de 
reconnaître  la  maladie  à  ses  débuts. 

Un  appendice  fort  intéressant  est  consacré  aux  crachoirs  et  à  leur  sté- 
rilisation (il  ligures  dans  le  texte). 

Lliygiène  des  albiiminuriqnes,  par  le  D'M.  Springer  (1  vol.  de  la  biblio- 
thèque d'hygiène  thérapeutique,  cartonné,  302  pages.  Paris,  1898;  Masson 
et  C'%  éditeurs.  Prix  :  4  francs). 

Dans  une  première  partie,  l'auteur  traite  de  la  pathogénie  de  Talbumi- 
Durie,  de  la  recherche  de  l'albumine  dans  les  urines,  de  l'albuminurie 
physiologique,  de  Tétiologie  générale  de  l'albuminurie  (maladies  générales, 
maladies  locales).  Dans  une  deuxième  partie,  il  s'occupe  de  Thygiène  thé- 
rapeutique générale:  régime  lacté,  choix  des  aliments,  aliments  nuisibles, 
vêtements,  hygiène  de  l'habitation,  de  la  peau,  du  cerveau,  climats,  eaux 
minérales,  etc.  Dans  une  troisième  partie,  enfin,  il  s'occupe  de  l'hygiène 
thérapeutique  spéciale  de  l'albuntinurie  dans  les  maladies. 

Outre  les  albuminuries  liées  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la 
diphtérie,  etc.,  M.  Springer  étudie,  dans  une  section  du  chapitre  h  de  la 
troisième  partie,  les  albuminuries  chez  les  enfants:  albuminuries  hérédi- 
taires, des  nouveau-nés,  cycliques,  de  la  puberté,  de  la  croissance,  du 
surmenage,  de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  des  adénoïdiens.  Dans  les 
troubles  de  croissance,  on  trouve  de  la  phosphaturie  plus  souvent  que  de 
Talbuminurie.  La  phosphaturie  accompagne  le  rachitisme,  la  dilatation 
de  lestomac,  Texcilabilité  nerveuse,  la  chorée. 

Gomme  on  le  voit,  plusieurs  points  assez  intéressants  pour  le  médecin 
d  enfants  sont  abordés  dans  ce  volume. 

Health  in  the  Nursery  (La  santé  dans  la  Nursery),  par  le  D^  Henry  âshby 
(1  vol.  de  228  pages,  avec  25  figures,  cartonné.  Londres,  1898;  Longmana, 
Green  et  C'°,  éditeurs). 

Le  D' H.  Ashby,  médecin  de  l'hôpital  d'enfants  de  Manchester,  et  confé- 
rencier pour  les  maladies  des  enfants  à  VOwens  Collège,  vient  de  publier 
un  excellent  petit  traité  d'hygiène  infantile,  en  18  chapitres.  Après 
quelques  préambules  sur  la  formation  des  habitudes  et  l'éducation  de 
l'enfant,  sur  lesquels  la  nurse  a  la  plus  grande  influence,  sur  la  nursery  et 
son  ameublement,  l'auteur  aborde  l'hygiène  de  la  première  et  de  la  seconde 
enfance:  soins  à  donner  aux  nouveau-nés,  aux  prématurés,  couveuses, 
sommeil,  exercice,  aération,  vêtements,  éruption  des  dents,  allaitement 
naturel,  allaitement  artificiel,  régime  alimentaire  suivant  l'âge.  Puis  il 
étudie  les  difficultés  qu'on  rencontre  dans  l'alimentation,  les  troubles  de 
l'appareil  digestif.  11  passe  en  revue  les  premiers  symptômes  des  maladies. 
Il  consacre  ensuite  quelques  chapitres  au  développement  intellectuel  de 
l'enfant,  à  ses  sensations  et  sentiments,  à  sa  parole.  Il  parle  des  enfants 
arriérés  et  des  enfants  trop  avancés.  Enfin  il  donne  un  résumé  des  progrès 
de  l'enfant  dans  les  trois  premières  années  de  la  vie.  Le  livre  se  termine 
par  un  appendice  contenant  la  préparation  des  liquides  et  autres  aliments, 
des  indications  relatives  aux  vêtements,  des  formules  spéciales,  un  tableau 
de  la  taille  et  du  poids,  etc. 
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Llnflegnamentb  délia  pediatria  in  Roma  (L'enseignement  de  la  pédiatrie 
à  Rome),  par  le  professeur  Luigi  Concetti  (1  vol.  de  304 pages  avec  24  figures 
dans  le  texte.  Rome,  1898;  typographie  Fratelii  Centenari).  —Dans  ce 
volume  fort  intéressant,  nous  trouvons  un  compte  rendu  biennal  de  la 
clinique  des  maladies  des  enfants,  dirigée  par  le  U^  L.  Concetti.  Pendant 
les  années  scolaires  1896-97  et  1897-98,  369  malades  ont  été  hospitalisés 
et  9045  ont  été  admis  au  traitement  externe.  Je  passe  sur  les  données 
numériques  pour  aborder  Tétude  des  cas  intéressants  relevés  par  le  pro- 
fesseur et  résumés  dans  son  important  travail.  Les  observations  courtes  et 
précises  sont  encadrées  de  réflexions  qui  en  rendent  la  lecture  plus 
attrayante.  Elles  sont  classées  avec  ordre,  appareil  par  appareil.  Après  les 
maladies  toxi- infectieuses  aiguës  {fièvres  éruptives,  etc.),  et  les  maladies 
toxi-infectieuses  chroniques  (tuberculose,  syphilis,  etc.),  Tauteur  passe 
en  revue  les  maladies  de  Tappareil  digestif,  de  Tappareil  respiratoire,  de 
Tappareil  circulatoire,  des  organes  génito-urinaires,  du  système  nerveux, 
pour  fmir  par  les  maladies  diverses  qui  ne  trouvent  pas  place  dans  la  clas- 
sification précédente  (dermatoses,  angiomes,  mal  dePott,  etc.).  Cet  ouvrage 
montre  combien  la  clinique  pédiatrique  de  Rome  est  devenue  en  quelques 
années  florissante,  grâce  au  talent  età  Ténergie  de  notre  distingué  collègue 
et  ami  L.  Concetti. 

L'œuvre  médico-chirurgicale  {Les  paralysies  générales  progressives,  par 
le  D'  Klippel,  36  pages.  Paris,  31  octobre  1898.  Le  myxœdèmey  par  le 
D'  TiiiBiERGE,  32  pages.  Paris,  \0  novembre  1898;  Masson  et  C**,  éditeurs. 
Prix  de  chaque  monographie  :  1  fr.  25). 

L'œuvre  de  M.  le  D'*  Critzman  continue  sa  marche  régulière  ;  nous  voilà 
à  la  douzième  monographie.  Le  D*  Klippel  étudie  toutes  les  formes  anato- 
mîques  et  cliniques  de  la  paralysie  générale  progressive,  y  compris  les 
formes  spinales.  LeD'  Thibierge  distingue  quatre  espèces  de  myxœdème  : 
1<*  myxœdème  spontané  des  adultes;  2^  myxœdème  infantile,  ou  idiotie 
myxœdémateuse  ;  3®  myxœdème  opératoire;  4°  myxœdème  endémique 
ou  crétinisme.  Le  myxœdème  de  Tenfant,  qui  intéresse  surtout  nos 
lecteurs,  peut  dépendre  de  l'absence  congénitale  du  corps  thyroïde,  d*une 
lésion  acquise  de  cette  glande,  de  son  extirpation  congénitale.  Dans  le 
premier  cas,  il  est  congénital;  dans  les  deux  autres  cas,  il  est  acquis.  Mais, 
quelle  que  soit  la  cause,  les  symptômes  ne  changent  pas  :  arrêt  de  déve- 
loppement physique  et  intellectuel,  etc.  Dans  quelques  cas,  le  myxœdème 
infantile  est  incomplet,  ébauché,  fruste  ;  Tenfant  peut  être  simplement 
arriéré,  non  idiot.  On  peut  observer  tous  les  degrés. 

M.  Thibierge  insiste  sur  le  traitement  par  le  corps  thyroïde  de  mouton, 
qui,  le  plus  souvent,  donne  des  résultats  merveilleux. 

Médical  diseases  of  infancy  and  childhood  (Maladies  médicales  de  la 
première  et  seconde  enfance),  par  le  D**  Dawson  Williams  (1  vol.  cartonné 
de  634  pages  avec  1 8  flgures  dans  le  texte  et  18  planches  hors  texte.].Londres, 
1898;  Cassell  et  G»%  éditeurs.  Prix:  10  shill.  6  d.).  —  Cet  élégant' petit  vo- 
lume est  écrit  par  un  homme  fort  compétent,  fellow  du  Collège  Royal  des 
médecins  de  Londres,  médecin  éeVEast  London  Ilospital  for  ChildreUf  etc. 

Il  s'adresse  aux  jeunes  praticiens  peu  familiarisés  encore  avec  les  diffi- 
cultés de  la  clinique  infantile,  et  il  vise  surtout  à  montrer  les  différences 
qui  séparent  la  médecine  des  enfants  de  celle  des  autres  âges. 

H  est  divisé  en  47  chapitres  :  1®  les  quatre  premiers  pour  la  physiologie 
et  rhygiène,  l'examen  clinique,  les  maladies  des  nouveau-nés  ;  2®  les  treize 
suivants  pour  les  maladies  infectieuses;  3^  les  autres  pour  les  maladies 
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dyscresîques  et  organiques;  4<*  les  deux  derniers  pour  les  maladies  de  U 
peau.  De  nombreuses  figures  dans  le  texte  et  hors  texte  viennent  donner 
à  Touvrage  un  attrait  spécial.  En  somme,  c^est  un  manuel  fort  bien  fait, 
et  aussi  complet  que  le  permettait  la  place  réservée  à  Tauteur.  11  fait  hon- 
Dear  à  M.  Dawson  Williams,  bien  connu  déjà  par  ses  précédents  travaux 
sur  les  maladies  de  l'enfance. 

Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dlea  de  Paris,  par  le  professeur  Georges 
DiEcuFOY  (i  vol.  de  408  pages,  avec  figures  dans  le  texte.  Paris,  1899; 
Masson  et  G*«,  éditeurs.  Prix  :  10  francs). 

Nous  avons  analysé  (Voy.  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898, 
p.  62)  le  premier  volume  des  leçons  cliniques  du  professeur  ûieulafoy 
et  nous  avons  dit  tout  le  bien  que  nous  en  pensions.  Le  second  volume, 
qui  vient  de  paraître,  se  distingue  par  les  mêmes  qualités  d'exposition  et 
de  mise  au  point  que  nous  avons  signalées  dans  le  premier.  Cette  seconde 
série  comprend  19  leçons,  professées  à  l'Hôtel-Dieu  pendant  Tannée  sco- 
laire 1897-1898.  Elles  traitent  des  questions  suivantes  : 

Ëxulcération  simple  (hématémèses  foudroyantes,  traitement  chirurgical 
et  traitement  médical);  Syphilis  de  Testomac;  Perforation  de  Tulcère 
simple  de  Testomac;  Le  chancre  de  Tamygdale  ;  Ëmpyème  pulsatile  guéri 
par  intervention  chirurgicale  ;  Maladie  d*Addison  sans  teinte  bronzée  ; 
Foie  appendicul^ire  ;  Oblitération  permanente  du  canal  cholédoque  ; 
Syphilis  du  rein;  Grossesse  et  lithiases;  Grossesse  et  appendicite;  Toxi- 
cité de  l'appendicite  ;  Syphilis  du  poumon  et  de  la  plèvre.  Dans  cette  der  • 
nière  leçon,  Tauteur  cite  plusieurs  cas  de  syphilis  pulmonaire  infantile 
des  plus  intéressants. 

NOUVELLES 

Société  italienne  de  pédiatrie.  —  Le  3«  Congrès  italien  de  pédiatrie, 
tenu  à  Turin  en  octobre  1898,  a  volé,  sur  la  proposition  du  D' L.  Concetti, 
la  fondation  d'une  Société  italienne  de  Pédiatrie^  comprenant  des  membres 
fondateurs,  titulaires,  correspondants  et  honoraires.  Cette  société  se 
réunira  tous  les  deux  ans,  à  tour  de  rôle,  dans  les  principales  villes  d'Italie. 
Le  bureau  est  ainsi  composé  :  Président  :  D'  Fr.  Fede  (de  Naples)  ;  Vice- 
présidents  :  D'  G.  Mya  (de  Florence),  D"*  Pio  Blasi  (de  Home)  ;  Conseillers: 
D'  Dante  Cervesato  (de  Padoue),  D''AntoninoCarini  (de  Palerme),D*'Gio- 
valnni  Berti  (de  Bologne),  D'  Felice  Celli  (de  Crémone),  D""  Virginio  Massini 
(de  Gènes);  Secrétaire  général  :  D""  L.  Concetti  (de  Rome)  ;  Vice-secrétaire  : 
D'  Enrico  Mensi  (de  Turin)  ;  Trésorier  :  D'  Camille  Hajech  (de  Milan). 

Enseignement  pratique  du  diagnostic  et  dn  traitement  de  la  diph- 
térie. —  M.  le  D'  Sevestre,  médecin  des  hôpitaux,  chargé  d'un  cours  de 
clinique  annexe,  a  commencé,  le  jeudi  l"""  décembre  1898,  à  9  heures  du 
matin  [hôpital  des  Enfants-iMalades,  pavillon  Trousseau),  un  enseignement 
pratique  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  diphtérie  (sérothérapie, 
bactériologie,  tubage  et  trachéotomie).  Sont  admis  à  suivre  cet  enseigne- 
ment MM.  les  étudiants  et  MM.  les  docteurs  en  médecine.  Chacun  d'eux 
est  exercé  à  Texamen  bactériologique  et  à  la  pratique  des  interventions 
opératoires.  Les  inscriptions  sont  reçues  au  secrétariat  de  la  Faculté 
(guichet  n°  i),  tous  les  jours,  de  midi  à  3  heures.  Us  sont  classés  par 
série  de  vingt  et  pour  une  période  de  un  mois.  (MM.  les  docteurs  en  méde- 
cine devront  justifier  de  leur  grade,  soit  en  produisant  le  diplôme  de 
docteur,  soit  toute  autre  pièce  énon^tant  leur  identité.) 
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XIII*  Congrès  international  de  médecine  (Paris,  1900).  --Les  maladies 

des  enfants  formeront  deux  sections  : 

i^ Section  de  chirurgie.  —Le comité  d'organisation  comprend  :MM.  1-an- 
nelongue,  président;  Kirmisson  et  Piéchaud,  vice-présidents;  Broca,  $ecré^ 
taire  \  Jalaguier,  Brun,  Félizet,  Phocas,  Vincent. 

2^  Section  de  médecine.  —  Le  comité  d'organisation  comprend  : 
MM.  hergeron j  président  d'honneur;  Grancher,  président;  Cadet  de  Gassi- 
court  et  Jules  Simon,  vice-présidents;  Â.-B.  Marfan,  secrétaire;  Comby, 
Haushalter,  Hutinel,  Moizard,  Moussons,  Sevestre,  Variot. 

Les  séances,  qui  se  tiendront  du  2  au  9  août  1900,  seront  consacrées 
à  la  lecture  et  à  la  discussion  des  rapport6  sur  les  questions  choisies 
par  le  comité  d'organisation;  aux  communications  diverses  choisies  par 
les  membres  du  Congrès  inscrits  à  la  section.  Voici  les  questions  rappor- 
tées avec  les  noms  des  rapporteurs  qui,  à  l'heure  actuelle,  ont  fait 
par^'enir  leur  adhésion  : 

1°  ALLAITEMENT  ARTIFICIEL  :  Jacobi  (New-York),  Heubner  (Berlin),  Monti  . 
(Vienne),  Variot  (Paris). 

2^^  Infections  et  intoxications  gastro-intestinales  chez  l'enfant  du  pre- 
mier AGE  :  Epstein  (Prague),  Escherich  (Graz),  Baginsky  (Berlin),  F.  Fede 
(Naples),  Martinez  Vargas  (Barcelone),  Marfan  (Paris). 

3®  Tuberculose  infantile  :  D'Ëspine  (Genève),  Hutinel  (Paris),  Richar- 
dière  (Paris),  Moussons  (Bordeaux).  • 

4°  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses  :  Rauchfuss  (Saint-Pétersbourg), 
Mya  (Florence),  Concetti  (Rome),  Netter  (Paris). 

Pour  les  communications  diverses,  le  comité  attire  l'attention  sur  les 
sujets  suivants  :  Sérumthérapie  antidiphtérique  y  Rhumatisme  et  ses  rapports 
avec  les  cardiopathies  et  la  chorée^  Pathologie  du  thymus ^  Alcoolisme  infantile ^ 
Constipation.  Les  rapports,  communications  diverses  et  discussions  pour- 
ront être  faits  en  finançais,  allemand  ou  anglais.  Les  manuscrits  des 
rapports  devront  être  adressés  au  secrétaire  du  comité  avant  le 
15  mai  1900.  Ceux  des  communications  diverses  et  discussions  seront 
remis  en  séance  au  secrétaire  désigné  à  cet  effet. 


Le  gérant f 
p.  BOUCHEZ. 


2l(>.{)8.  —  CoRtiBiL.  Impriiner.e  Eo.  CattC 
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DES    LARYNGITES   SUFFOCANTES   AU   DÉBUT 

DE  LA  ROUGEOLE 

Par  M.  SEVESTRE, 

Médecin    de    THôpiUl   des    BnfaDls-Hmlades, 

Et  M.  BONNUS, 

Chef    de  Laboratoire   du  Service    de    la  Diphtérie. 

La  rougeole,  en  dehors  de  sa  manifestation  cutanée,  porte 
principalement  son  action  sur  les  voies  respiratoires.  Qu'il 
existe  en  réalité  une  éruption  interne  analogue  à  celle  de  la 
peau,  comme  Tadmettent  certains  auteurs,  qu'il  s'agisse  sim- 
plement de  phénomènes  de  catarrhe,  comme  le  veulent  d'autres 
observateurs,  il  est,  en  tout  cas,  absolument  certain  que,  depuis 
les  cavités  nasales  jusqu'aux  terminaisons  bronchiques,  la 
muqueuse  qui  tapisse  ces  conduits  est  plus  ou  moins  intéressée. 
Le  larynx  n'est  pas  épargné,  et,  dès  le  début  des  symptômes  de 
la  période  d'invasion,  la  lésion  de  cet  organe  se  traduit  cli- 
niquement,  même  dans  ses  formes  les  plus  atténuées,  par  une 
toux  rauque,  d'un  caractère  tout  spécial,  dont  l'existence  suffit 
souvent,  avant  toute  manifestation  cutanée^  à  faire  soupçonner 
la  maladie. 

Celle  congestion  laryngée  du  début  de  la  rougeole  est  le 
plus  souvent  légère  et  fugace  ;  mais,  dans  quelques  cas,  les  phé- 
nomènes présentent  une  intensité  beaucoup  plus  grande  :  la 
larjTigite  qui  se  trouve  alors  constituée  prend  les  proportions 
June  véritable  complication,  bien  qu'elle  ne  soit  en  réalité 
que  l'exagération  plus  ou  moins  marquée  du  processus  ordi- 
naire de  la  maladie. 

Au  contraire,  la  laryngite  diphtérique,  les  laryngites  ulcé- 
reuses ou  nécrosiques  des  périodes  tardives  de  la  rougeole  ré- 
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sultent  d'infections  secondaires,  dont  le  développement  est 
d'ailleurs  favorisé  par  Tétat  de  la  muqueuse,  altérée  du  fait 
de  la  rougeole.  Nous  laisserons  de  côté  ces  complications  d'une 
nature  spéciale,  et  nous  nous  bornerons,  dans  ce  travail,  à 
Tétude  des  laryngites  graves  survenant  au  début  de  la  rou- 
geole, et  même  plus  particulièrement  avant  l'apparition  de 
l'éruption. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  connus  depuis  longtemps  et  ont 
été  signalés  par  un  certain  nombre  d'auteurs  ;  c'est  ainsi  que, 
dans  une  thèse  soutenue  au  commencement  de  ce  siècle,  Cam- 
pagnac  (1)  donne  la  relation  d'une  épidémie  de  rougeole  qu'il 
avait  observée  à  l'Hôpital  des  Enfants  :  dans  les  deux  tiers  des 
cas,  les  malades  avaient  présenté,  au  début  de  l'éruption,  delà 
douleur  au  niveau  du  larynx  et  une  altération  toute  spéciale 
de  la  voix  et  de  la  toux  ;  à  l'autopsie,  on  trouvait  la  muqueuse 
laryngée  rouge,  épaissie  et  recouverte  de  mucosités  puriformes. 
Bien  que,  d'après  la  description  qu'en  donne  lauteur,  il  semble 
qu'il  ait  eu  affaire  à  une  laryngite  érythémateuse  très  intense, 
il  est  difficile  de  se  prononcer  d'une  façon  positive  sur  la  nature 
de  ces  accidents. 

Rilliet  et  Barthez  ont  certainement  observé  des  cas  de  laryn- 
gite grave  au  début  de  la  rougeole,  mais  ils  sont  assez  réser\'és 
sur  l'interprétation  qu'il  convient  de  leur  attribuer  : 

c(  On  pourrait  dire,  écrivent-ils  à  propos  de  la  laryngite  (2),  que  la  rou- 
geole complique  assez  fréquemment  la  laryngite  spasniodique  (laryngite 
striduleuse)  ;  car  nous  avons  trouvé  dans  les  auteurs,  en  particulier  dans 
la  thèse  de  Guibertetle  mémoire  de  Jurine,  et  nous  avons  vu  nous-mêmes 
bon  nombre  de  faits  qui  prouvent  d'une  manière  évidente  que  celle 
fièvre  éruptive  débule  quelquefois  avec  les  accidents  du  faux-croup.  Mais 
nous  ne  devons  voir  dans  les  cas  de  cette  nature  qu'une  simple  coïnci- 
dence ;  sous  rinfluence  de  causes  spéciales,  la  laryngite  de  la  rougeole 
prend  les  caractères  de  la  laryngite  spasmodique.  » 

Ailleurs,  à  propos  des  complications  de  la  rougeole  (3),  ils 
ajoutent  : 

«  Nous  avons  vu  aussi  quelques  exemples  de  laryngite  simple  fort 
grave.  Dans  un  cas,  la  mort  a  été  la  conséquence,  el  bien  que  Tautopsie 
n'ait  pu  être  pratiquée,  les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  ne  nous 
ont  pas  laissé  de  doute  sur  l'absence  de  la  diphtérie.  » 

Trousseau  (4)  est  plus  explicite  encore  : 

(1)  Thèse  de  Paris,  181Î. 

(2)  RiLUBT  et  Barthbz.  Maladies  des  enfants^  2*  édit.,  I,  p.  356. 

(3)  Ibid.,  III,  p.  270. 

(4)  Trousseau.  Clinique  médicale  de  t Hôtel-Dieu,  2«  éd.,  I,  p.  139. 
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«  Tout  récemment,  dit-il,  vous  av3z  vu  dans  notre  salle  de  nourrices 
un  enfant  au  début  de  la  rougeole,  ayant  tous  les  symptômes  du  croup, 
mais  du  faux-croup,  et  guérissant.  Je  ne  saurais  vous  dire  combien  sou- 
vent les  familles  sont  épouvantées  par  l'explosion  de  ces  accidents,  sur- 
venant dans  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours  d'une  rougeole  que  ne 
caractérise  encore  aucune  manifestation  du  côté  de  la  peau.  Après  avoir 
présenté  d'abord  tous  les  symptômes  d^un  catarrhe  léger,  Tenfant  est  pris 
tout  à  coup  d'une  oppression  formidable,  accompagnée  d'une  toux  rauque, 
d'une  inspiration  sifflante,  d'une  respiration  excessivement  laborieuse, 
en  même  temps  que  la  fièvre  s'atténue.  S'il  n'y  a  pas  dans  l'entourage 
du  malade  d'autres  malades  atteints  de  rougeole,  le  diagnostic  devient 
fort  embarrassant  et  l'on  croit  avoir  affaire  uniquement  à  celte  forme  de 
laryngite  aiguë  connue  sous  le  nom  de  faux-croup.  » 

c  Dans  quelques  cas,  dit  aussi  Bouchut  (1),  la  toux  est  rauque  et 
s'accompagne  d'aphonie  avec  suffocation  et  sifflement  laryngé,  par  suite 
delà  laryngite  aiguë  qui  peut  entraîner  la  mort  si  on  ne  fait  pas  la  trachéo- 
tomie. J'ai  vu  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et,  chez  une  petite  fille,  j'ai  été 
obligé  de  recourir  à  l'opération,  sans  pouvoir  conjurer  le  danger,  car 
une  pneumonie  a  occasionné  la  mort.  » 

Dechaut  (2),  Blanckaert  (3),  West  (4),  Cadet  de  Gassi- 
court  (5),  Hebra  et  d'autres  encore  signalent  aussi  Texistence 
de  larjTigites  graves  au  début  de  la  rougeole,  mais  n'ont  pas 
eu,  en  pareil  cas,  Toccasion  d'intervenir. 

Nous  devons  également  mentionner  ici  l'étude  anatomo- 
pathologique  faite  par  Coyne  (6),  qui  a  profité  de  son  séjour  à 
l'Hospice  des  Enfants-Assistés  (où  la  rougeole  était  alors  par- 
ticulièrement grave)  pour  étudier  les  lésions  du  larynx  dans 
cette  maladie. 

»  La  laryngite  érythémateuse  du  début  de  la  rougeole  peut,  dit-il,  se 
présenter  sous  deux  aspects  cliniques  également  graves;  le  plus  fréquent 
est  constitué  par  une  toux  aboyante,  enrouée,  discordante,  par  de  la 
dyspnée,  de  la  fièvre  le  plus  souvent  très  intense  et  de  la  douleur  au  ni- 
veau du  larynx.  L'autre  forme,  plus  rare...  prend  l'apparence  d'une  laryn- 
gite striduleuse,  avec  cette  particularité  que  la  fièvre  y  est  très  violente 
et  que,  lorsque  les  crises  de  faux-croup  ont  disparu,  il  reste  une  laryngite 
catarrhale  d'une  intensité  exceptionnelle. 

«  Les  altérations  macroscopiques  paraissent  à  première  vue  peu  impor- 
tantes. Elles  consistent  en  effet  en  une  rougeur  plus  ou  moins  sombre  de 
la  muqueuse  laryngée  et  en  une  tuméfaction  de  cette  membrane,  sur- 
tout au  niveau  des  cordes  vocales  supérieures,  La  cavité  laryngée  se 
trouve  ainsi  diminuée  de  capacité  et  les  ventricules  du  larynx  sont  effacés, 

(l)BoucRCT.  Trailé  des  mal,  des  enfants,  8«  édit.,  p«  748. 

(2)Dkchaut.  De  la  rougeole  irrégulière  et  compliquée.  Thèse  de  Paris,  1842. 

(3)  Blanckaeiit.  Complication  de  la  rougeole.  Thèse  de  Paris,  1868. 

(4)  Wbst.  Mal.  des  Enfants.  Trad.  ArchambauU,  p,  812. 

(d)  Cadbt  de  Gassicourt.  Clin,  des  mal,  de  l'enfance,  II,  p.  356. 
(6)  CoTNE.  Anatomie  normale  de  la  muqueuse  du  larynx  et  complications 
laryngées  de  la  rougeole.  Thèse  4e  Paris,  1874. 
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tout  au  moins  dans  leur  partie  supérieure...  L'examen  microscopique  in- 
dique que  les  modifications  de  la  muqueuse  sont  plus  profondes  qu^elles 
ne  le  paraissent  à  première  vue  ;  elles  intéressent,  en  effet,  toutes  les 
parties  constituantes  de  cette  membrane,  c'est-à-dire  le  derme,  les  glandes 
et  répithélium.  » 

L'un  de  nous  (1)  a  vu  plusieurs  cas  assez  sérieux  pour  né- 
cessiter la  trachéotomie  à  l'époque  où  d'ailleurs  on  ne  prati- 
quait pas  encore  le  tubage. 

«  La  laryngite,  si  ordinaire  dans  la  rougeole,  peut  prendre  une  gravité 
réelle  lorsqu'elle  détermine  des  accès  de  faux-croup  ;  c'est  ainsi  qu'un 
petit  malade  du  service  a  dû  être  trachéotomisé  à  raison  de  la  suffocation 
imminente  ;  chez  un  autre,  observé  dans  les  mêmes  conditions  et  opéré, 
réruption  ne  se  produisit  que  le  lendemain  de  la  trachéotomie.  » 

Ces  faits  ont  été  étudiés  d'une  façon  plus  précise  par  Tou- 
chard  (2).  11  rapporte  plusieurs  observations  de  laryngite  avec 
tirage  persistante!  accès  de  suffocation,  soit  avant  l'éruption, 
soit  en  même  temps  que  celle-ci.  Dans  l'un  des  cas,  on  dut  pra- 
tiquer la  trachéotomie,  qui  amena  un  soulagement  immédiat 
et  fut  suivie  de  guérison;  dans  d'autres,  il  y  eut,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  un  tirage  des  plus  intenses,  avec 
sifflement  perceptible  à  distance,  mais  on  put  éviter  l'inter- 
vention opératoire. 

Les  documents  que  nous  venons  d'analyser  nous  paraissent 
établir  que,  dans  des  cas  rares  à  la  vérité,  mais  indéniables, 
on  peut  observer  au  début  de  la  rougeole  des  accidents  laryn- 
gés graves  ;  il  ne  semble  pas  cependant  que  ces  accidents  aient 
attiré  d'une  façon  suffisante  l'attention  des  auteurs.  Les  ou- 
vrages sur  la  matière,  môme  les  plus  récents,  les  passent  presque 
complètement  sous  silence  ou  se  bornent  à  leur  consacrer 
quelques  lignes.  Seul,  ou  à  peu  près,  Comby(3)  en  donne  une 
description  assez  précise. 

«  Du  côté  du  larynx,  dit-il,  nous  avons  des  manifestations  aiguës  qui 
peuvent  présenter  une  intensité  effrayante.  Quelques  enfants,  dès  la  pé- 
riode d'invasion,  avant  l'exanthème,  traduisent  Térythème  laryngé  par 
des  accès  de  laryngisme  striduleux,  avec  menaces  de  suffocation.  La 
laryngite  striduleuse  du  début  de  la  rougeole  diffère  de  la  laryngite  stri- 
duleuse  primitive  par  sa  persistance  et  sa  gravité  plus  grande.  L'enfant, 
dans  l'intervalle  des  accès,  ne  respire  pas  librement,  la  dyspnée  est  con- 

(1)  Sevestre.  Complications  de  la  rougeole.  Conf.  clin,  résumée  dans  leJournai 
de  méd.  et  de  chir.  praU^  1891,  p.  651. 

(2)  ToucHÂRD.  Laryngites  aiguës  de  Fenfance  simulant  le  croup.  Thèse  de  Paris, 
1893. 

(3)  CoMBT.  Article  Rougeole,  in  Traité  des  maladies  de  Venfance  de  Gran- 
cher,  Comby  et  Marfan,  I,  p.  184. 
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linue,  la  voix  et  la  toux  restent  rauques,  il  y  a  du  tirage  sus  et  sous- 
steraal  et  l'on  ne  peut  se  défendre  de  Tidée  du  croup.  Cette  laryngite  du 
début  a  pu  nécessiter  le  tubage  ou  la  trachéotomie  ;  mais  généralement 
elle  s'apaise  au  moment  de  Téruption...  » 

Nous  avons  eu  nous-mêmes,  dans  le  courant  de  l'année  der- 
nière, l'occasion  d'observer  plusieurs  cas  de  ce  genre  ;  nous  rap- 
portons ici  trois  observations  dans  lesquelles  le  tubage  ad&étre 
pratiqué  pour  des  laryngites  survenues  avant  Féruption. 

OBS.  1.  —  Rougeole  légère.  —  Laryngite  spasmodique  pré-éruptive  à  tirage 
continu.  —  Tubage.  —  Guérison, 

K.  Jean,  dix-huit  mois,  entré  le  13  mai  1897.  L'enfant,  jusque-là  bien 
portant,  a  quatre  frères  en  bonne  santé.  Depuis  quatre  jours,  il  seplainà; 
il  a  cependant  conservé  Tappétit,  il  aurait  eu  un  peu  de  fièvre. 

Le  11  mut,  les  parents  remarquent  qu*il  a  de  la  difficulté  à  respirer; 
cette  gène  respiratoire,  malgré  quelques  accalmies,  a  tendance  à  aug- 
menter. 

Le  13  mat,  la  dyspnée  s*aggrave.  Dans  la  journée,  l'enfant  est  pris  d'un 
accès  de  suffocation  qui  disparaît  vite  ;  mais  le  tirage  existe  toujours.  Le 
soir,  second  accès  de  suffocation  plus  violent.  On  amène  Tenfant  à  l'hô- 
pital, le  soir,  à  dix  heures,  dans  un  état  qui  nécessite  le  tuhage  immédiat. 
D  après  les  renseignements  fournis  par  les  parents,  la  toux  était  fréquente 
et  rauque  et  la  voix,  normale  au  début,  était  légèrement  couverte  à  la 
fin.  Pas  d'engorgement  ganglionnaire  angulo-maxillaire.  La  gorge  est 
rouge,  en  aucun  point  il  n*existe  de  fausse  membrane.  Rien  de  net  du 
côté  des  muqueuses  oculaire  et  nasale.  T.  39^,4. 

Après  le  tubage,  l'enfant  est  beaucoup  mieux.  Injection  de  sérum 
antidiphtérique  de  15  centimètres  cubes.  Vers  quatre  heures  du  matin, 
rejet  du  tube.  Le  tirage  reparaît,  s'accompagne  bientôt  d'un  accès  de 
suffocation  assez  intense,  qui  cède  &  un  enveloppement  froid.  Dans  la 
journée,  la  dyspnée  est  toujours  vive,  mais  le  soir  elle  diminue,  et  la 
respiration  redevient  peu  à  peu  normale. 

Le  14,  lendemain  de  l'entrée,  apparition  très  discrète  de  l'exanthème 
mbéolique.  T.  matin  38^,9  ;  soir  38^,6.  Le  1 5,  l'éruption  se  généralise,  39<>,2. 

11  n'y  a  plus  de  tirage,  la  rougeole  suit  son  évolution,  c'est  une  rougeole 
bénigne.  Le  16,  la  température  est  de  37^,8  le  matin,  de  37<*,9  le  soir; 
elle  descend  à  la  normale  le  17.  L'enfant  sort  guéri  le  30. 

Les  cultures  ont  donné  :  1**  des  cocci  très  nombreux  ;  2°  en  petite 
quantité,  un  bacille  trapu,  très  court,  se  mettant  en  amas,  prenant  le 
Gram,  mais  non  diphtérique. 

OBS,  U,  —  Rougeole  moyenne,  —  Laryngite  pré-éruptive  à  tirage  continu 
augmentant  après  Vupparition  de  l" exanthème.  —  Tubage.  —  Broncho-pneu^ 
monte.  —  Guérison. 

R.  Pierre,  deux  ans  et  demi,  entré  le  20  octobre.  La  mère  donne  sur  la 
vie  antérieure  de  l'enfant  des  détails  très  peu  précis;  il  parait  cependant 
n  avoir  présenté  aucune  indisposition  grave. 

Depuis  quelques  jours,  l'appétit  avait  diminué,  il  y  avait  de  la  fièvre, 
quand  le  19,  dans  la  matinée,  après  une  nuit  agitée,  apparaît  la  gène 
respiratoire.  Elle  augmente  peu  dans  la  journée;  la  nuit  est  assez  bonne. 
Le  20,  le  tirage  augmente,  sans  accès  de  suffocation  ;  cependant,  les 
parents  craignant  le  croup,  amènent  l'enfant  à  Thôpital. 
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L*examen,  à  rentrée,  ne  révèle  rien  de  caractéristique  :  la  gorge  est 
légèrement  rouge,  d*une  rougeur  uniforme  ;  il  n'j  a  pas  de  fausses  mem- 
branes. La  voix  est  un  peu  rauque,  mais  conservée  ;  la  toux,  fréquente, 
est  sèche  et  rauque.  Les  ganglions  angulo-maxillaires  paraissent  un 
peu  gros  ;  le  tirage  sus  et  sous-sternal  est  assez  marqué. 

L'enfant  est  mis  en  observation. 
.    Le  21 ,  tirage  assez  fort  avec  léger  accès  de  suffocation.  Enveloppements 
froids.  On  constate  du  coryza,  mais  peu  marqué. 

Le  22,  à  la  visite,  on  remarque  derrière  les  oreilles  un  piqueté  ressem- 
blante un  début  d'exanthème  rubéolique.  Le  soir,  Texanthème  augmente, 
il  tend  à  envahir  la  face  et  le  cou.  La  gorge  est  plus  rouge,  la  toux 
fréquente  et  rauque.  Le  tirage  devient  de  plus  en  plus  violent  à  mesure 
que  réruption  se  dessine  ;  dans  la  journée  il  y  a  un  accès  de  suffocation 
assez  violent  qui  cède  à  un  enveloppement  froid;  mais,  le  soir,  un  nouvel 
accès  plus  violent  rend  le  tubage  nécessaire. 

Le  23,  éruption  rubéolique  des  plus  nettes.  Catarrhe  oculo-nasal.  Gorge 
très  rouge. 

Le  24,  à  sept  heures  du  matin,  rejet  du  tube;  peu  après,  le  tirage  redevient 
très  violent  et  s  accompagne  alors  d'un  sifflement  laryngé  qu'on  entend 
très  nettement.  Retubage. 

Le  28,  détubage.  L'enfant  se  passe  de  tube. 
.    L'enfant  parait  en  voie  de  guérison,  quand,  le  2  novembre,  on  recon- 
naît une  broncho- pneumonie  commençante. 

La  broncho-pneumonie  guérit  et  l'enfant  sort  le  il  novembre. 

Cultures  sur  sérum  :  staphylocoques  et  streptocoques. 

OBS.  ÎIL  —  Rougeole  grave.  —  Laryngite  spasmodique  pré-éruptibe  à 
tirage  continu,  —  Tubage.  —  Broncho-pneumonie,  —  Mort, 

6^..  René,  deux  ans,  entré  le  29  décembre  à  deux  heures  du  soir.  Nous 
n'avons  pu  obtenir  aucun  renseignement  jusqu'en  juin  1897,  époque 
à  laquelle  l'enfant,  atteint  de  coqueluche  depuis  un  mois,  fut  pris  d'une 
laryngite  avec  tirage  pour  laquelle  il  entra  dans  le  service.  L'examen  de 
la  gorge  fit  voir  qu'il  n'y  avait  pas  de  fausses  membranes,  que  les  amyg- 
dales étaient  un  peu  grosses  et  un  peu  rouges.  Voix  conservée.  Léger 
tirage.  Guérison  rapide.  Les  ensemencements  sur  sérum  n'ont  donné  que 
descocci. 

Le  20,  la  mère  nous  ramène  l'enfant,  expliquant  que,  la  veille,  il  a  eu 
des  convulsions  avec  perte  de  connaissance  (?}.  Un  examen  attentif  ne 
fait  rien  découvrir  d'anormal. 

Le  29,  dans  la  matinée,  sans  cause  bien  nette,  la  dyspnée  apparaît 
presque  subitement;  elle  va  en  augmentant,  s'accompagne  d'un  accès  de 
suffocation;  aussi,  à  deux  heures,  l'enfant  est  amené  à  l'hôpital. 

11  est  très  fatigué  ;  le  tirage  est  très  marqué  (sus  et  sous-sternal).  La  gorge 
est  très  rouge,  toux  fréquente  et  rauque,  la  voix  légèrement  couverte.  Pas 
d'engorgement  ganglionnaire  angulo-maxillaire.  T.  39<»,6. 

Dans  son  lit,  l'enfant  est  très  agité,  le  tirage  toujours  très  violent. 
Malgré  des  enveloppements  froids,  à  quatre  heures,  le  tubage  est  néces- 
saire :  on  remarque  alors  qu'il  y  a  du  coryza,  et  que  les  conjonctives  pal- 
pébrales  sont  très  rouges.  La  nuit  est  assez  calme. 

Le  30,  début  de  l'exaathème  rubéolique  derrière  les  oreilles.  Catarrhe 
pculo-nasal  assez  marqué.  T.  39°, 7.  Le  soir,  l'éruption  se  prononce. 
T.  40<',5.  L'état  général  est  mauvais,  le  pouls  rapide  et  faible.  Bains  à  25^. 
Injections  de  caféine  et  d'éther.  Sérum  artiOciel,  125  grammes. 

Le  31  au  matin,  détubage.  T.  40«,1.  Même  état.  Le  tirage  ne  reparaît 
pas.  Dans  la  journée,  passage  à  la  rougeole. 
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Là  se  déclare  une  broncho-pneumonie  qui  emporte  le  petit  malade  le 
4  janvier.  Pas  d'autopsie. 

Goitores  sur  sérum  :  streptocoques  et  pneumocoques  abondants.  En 
peUle  quantité,  un  bacille  très  court,  épais,  se  mettant  en  amas,  non 
diphtérique. 

Ces  observations  viennent  s'ajouter  à  celles  que  nous  avons 
citées  plus  haut  et  tendent,  comme  elles,  à  démontrer  la 
possibilité  d'accidents  laryngés  graves  au  début  de  la  rougeole. 
Sans  doute  ces  accidents  sont  rares,  au  moins  dans  leur  forme 
la  plus  intense,  mais  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic  et 
(le  pronostic  et  des  fautes  dans  la  direction  du  traitement,  il 
est  important  de  n'en  pas  perdre  le  souvenir.  En  outre,  il  faut 
bien  savoir  que  s*ils  sont  en  général  plus  violents  et  plus 
tenaces  dans  les  formes  sévères  de  la  rougeole,  les  troubles 
laryngés  graves  peuvent  se  manifester  aussi  dans  les  formes 
bénignes. 

La  production  des  accidents  résulte  pour  la  plus  grande  part 
de  la  congestion,  de  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  laryngée, 
dont  l'existence  a  été  démontrée  anatomiquement  par  Coyne, 
Si  l'on  tient  compte  aussi  de  la  disposition  anatomique  des 
cordes  vocales  supérieures  qui,  éloignées  à  leur  partie  posté- 
rieure, se  rapprochent  et  arrivent  presque  à  se  rejoindre  à  leur 
insertion  antérieure,  on  comprendra  facilement  comment  l'es- 
pace perméable  à  Tair  peut  se  trouver  rétréci. 

Mais  il  ne  s'agit  pas  simplement  d'un  phénomène  méca- 
nique, et  sans  aucun  doute  il  faut  aussi  faire  intervenir  une 
influence  nerveuse.  Certains  enfants  avaient  présenté  antérieu- 
rement des  accès  de  laryngite  striduleuse,  des  accidents  con- 
vulsifs,  etc.,  et  presque  tous  se  trouvaient  à  Tâge  où  ces  phé- 
nomènes nerveux  sont  particulièrement  fréquents.  Le  fait  est 
signalé  dans  les  auteurs  (Rilliet  et  Barthez,  Trousseau),  et  dans 
410S  trois  observations  personnelles  les  enfants  avaient  un  an  et 
demi,  deux  ans  et  demi  et  deux  ans.  En  somme ,  c*est  presque  tou- 
jours avant  l'âge  de  trois  ans  que  les  accidents  se  sont  montrés. 

Le  rôle  de  l'élément  nerveux  se  trouve  d'ailleurs  formelle- 
ment spécifié  par  l'étude  des  symptômes  observés.  On  pour- 
rait en  décrire  deux  formes  :  l'une  qui  se  caractérise  par  des 
accès  plus  ou  moins  intenses  de  faux-croup,  comme  dans  la 
laryngite  striduleuse  vulgaire,  l'autre  dans  laquelle  on  observe 
aussi,  en  dehors  des  accès,  un  tirage  permanent.  Dans  un 
cas  comme  dans  l'autre,  l'influence  nerveuse   est  évidente. 
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Dans  un  assez  bon  nombre  de  cas,  les  accidents  de  suffoca- 
tion s'apaisent  au  moment  où  paraît  Téruption;  d'autres  fois, 
au  contraire,  ils  persistent  et  peuvent  même  augmenter,  comme 
cela  s'est  produit  chez  notre  second  malade.  Le  pronostic  doit 
donc  être  réservé  ;  il  est  cependant  beaucoup  moins  sérieux 
que  le  pronostic  des  laryngites  survenant  dans  la  convales- 
cence de  la  rougeole  ;  il  importe  seulement  de  ne  pas  s'endor- 
mir dans  une  quiétude  excessive  et  de  ne  pas  hésiter  à  inter- 
venir activement  au  moment  opportun. 

Le  diagnostic  est  souvent  fort  délicat,  surtout  lorsque  l'at- 
tention n'est  pas  attirée  vers  l'existence  possible  de  la  rou- 
geole, parla  connaissance  de  cas  analogues  dans  l'entourage  du 
malade.  On  peut  croire  à  une  laryngite  striduleuse  simple,  sur- 
tout dans  les  formes  légères  ;  au  contraire,  dans  les  cas  graves, 
avec  tirage  persistant  dans  l'intervalle  des  accès,  c'est  plutôtl'idée 
de  croup  qui  dominera  ;  on  devra  cependant  presque  toujours 
écarter  cette  idée  si  la  toux  reste  rauque,  aboyante,  fréquente» 
et  surtout  si,  avec  les  symptômes  du  catarrhe  oculo-nasal,  on 
constate  sur  le  voile  du  palais  le  pointillé  rouge  caractéristique 
de  la  rougeole;  l'examen  de  la  gorge  doit  être  porté  plus  loin, 
car  il  peut,  dans  les  cas  de  croup,  même  en  l'absence  d'angine, 
révéler  l'existence  de  fausses  membranes  sur  l'épiglotte. 

Quant  au  traitement^  il  doit  répondre  à  une  double  indica- 
tion :  favoriser  l'éruption  cutanée  et  combattre  l'excitation 
nerveuse  siégeant  au  larynx.  Pour  remplir  la  première,  on 
emploiera  les  stimulants  diffusibles,  les  bains  sinapisés  ou 
même  les  bainssimple8,tièdes  ou  froids.  Ces  moyens  pourront 
d'ailleurs  exercer  aussi  une  action  favorable  sur  Télément  ner- 
veux ;  on  y  joindra  les  antispasmodiques,  l'éther,  l'antipyrine» 
etc.,  et  l'on  aura  soin  de  mettre  le  malade  dans  une  atmos- 
phère chargée  de  vapeurs  d'eau.  Pour  calmer  Taccès  lui-môme, 
au  moment  où  il  se  produit,  l'un  des  meilleurs  moyens  con- 
siste dans  la  pratique  des  enveloppement  froids  du  thorax. 

Souvent  alors  les  phénomènes  se  calment  et  le  danger  se 
trouve  écarté  d'une  façon  définitive  ou  du  moins  pour  un  cer- 
tain temps.  Mais,  dans  quelques  cas,  il  survient  des  symptômes 
de  suffocation  très  intenses,  immédiatement  menaçants,  ou 
bien  on  observe  dans  l'intervalle  des  accès  une  dyspnée  conti- 
nue, avec  tirage  permanent.  11  ne  peut  alors  y  avoir  d'hésita- 
tion :  il  faut  intervenir  et  intervenir  rapidement.  La  trachéo- 
tomie a  plus  d'une  fois  été  employée  dans  les  cas  de  ce  genre 
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(Trousseau,  Boucbut,  Sevestre,etc.);  mais  aujourd'hui,  ilnous 
semble  que  c'est  surtout  au  tubage  qu'il  conviendrait  d'avoir 
recours  (1). 

En  dehors  des  raisons  générales  qurpeuvent  faire  préférer 
le  tubage  à  la  trachéotomie,  il  faut  ici  tenir  compte  tout  spé- 
cialement de  ce  fait  (capital  pour  la  rougeole)  que  les  infections 
secondaires  sont  beaucoup  moins  à  redouter  chez  les  enfants 
tubes  que  chez  ceux  dont  la  trachée  est  ouverte.  Le  tubage 
permet  aussi  de  continuer  l'usage  des  bains,  dont  nous  avons 
plus  haut  signalé  l'importance  dans  le  traitement.  Enfin  le 
séjour  du  tube  dans  le  larynx,  pour  les  cas  que  nous  avons  en 
vue  actuellement,  n'offre  pas  les  inconvénients  que  paraissent 
redouter  Netter  et  Josias,  dans  les  cas  de  laryngites  tardives  ; 
il  faut  reconnaître  d'ailleurs  que  ce  séjour  peut  être  limité  à 
quelques  jours  ou  même  à  quelques  heures,  et  en  fait,  dans  les 
cas  que  nous  avons  observés,  le  tube  a  toujours  été  bien  sup- 
porté. Peut-être  même  pourrait-on  dire  que  l'on  peut  ici,  pour 
ce  cas  particulier,  se  relâcher  un  peu  de  la  surveillance  immé- 
diate que  nous  considérons  comme  nécessaire  pour  le  tubage 
dans  le  croup  vrai  ;  en  effet,  il  n'y  a  pas  à  craindre  d'obstruction 
brusque  par  une  fausse  membrane,  et  le  tube  sur  lequel  vient 
presser  la  muqueuse  tuméfiée  a  peut-être  moins  de  chance 
d'être  expulsé  du  larynx.  Cette  vue  théorique  n'est  cependant 
pas  confirmée  par  nos  observations  ;  car,  dans  deux  de  nos  cas, 
les  enfants  ont  rejeté  le  tube  et  ont  dû  être  tubes  de  nouveau 
après  un  temps  assez  court. 

En  résumé,  et  comme  conclusion  pratique  de  ce  travail,  nous 
dirons  : 

!•  Il  peut  survenir,  au  début  de  la  rougeole  et  même  avant 
toute  manifestation  cutanée^  des  accidents  laryngés  graves  qui 
se  caractérisent  soit  simplement  par  des  accès  de  laryngite  stri- 
duleuse^  soit  par  une  dyspnée  paroxystique  avec  tirage  per- 
sistant plus  ou  moins  intense  dans  l'intervalle  des  accès. 

2*  Dans  quelques  cas,  ces  accidents  sont  assez  sérieux  pour 
faire  craindre  la  mort  par  asphyxie  laryngée  ;  en  pareil  cas,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à  intervenir^  soit  par  la  trachéotomie,  soit  de 
préférence  par  le  tubage. 

(1)  La  question  de  rinterventton  a  élé  étudiée  par  Retournard  (Tubage  et 
trachéotomie  dans  la  rougeole.  Thèse  de  Paris^  18Q8).  Dans  une  seule  de  ses 
observations  (Obs.  VI),  le  tirage  avait  débuté  trente-six  heures  et  le  tubage  a  été 
pratiqué  douxe  heures  avant  Tapparition  de  Téruption.  —  L'enfant  est  resté 
tobé  trois  jours. 


CLASSIFICATION  ET  PATHOGÉNIE 

DES    DIPLÉGIES    SPASMODIQUES    DE     L'ENFANCE 

Par  M.  le  D'  G.  ODDO, 

Médecin  des  HèpiUux  de  HarwUle. 

On  doit  désigner  sous  le  vocable  de  diplégies  spasmodigues 
de  l'enfance  un  groupe  d'affections  propres  au  jeune  âge,  et 
dont  les  seuls  caractères  communs  sont  la   bilatéralité  et  le 
caractère  spastique  des  troubles  moteurs  persistants. 
La  question  de  savoir  si,  dans  ce  groupe  complexe,  il  est 
'  possible   de  distinguer  aujourd'hui   des  espèces  ayant  droit 
'aune  classification,  est  une  des  plus   discutées  et  des  plus 
obscures  de  la  neuropathologie.  Cette  question  est  inséparable 
des  notions  pathogéniques  qui  se  rattachent  aux   diplégies 
spasmodiques  de  Tenfance.  C'est  sur  une  interprétation  patho- 
génique  que  s'appuient  les  auteurs  qui  admettent  des  ^espèces 
diplégiques  distinctes,  ce  sont  ces  théories  que  prétendent  ré- 
futer ceux  qui  mettent  en  doute  la  légitimité  de  ces  espèces. 
11  est  oiseux,  pour  la  question  qui  nous  occupe,  de  remonter 
aux  premiers  auteurs  qui  ont  signalé  Texistence  des  raideurs 
symétriques   des    membres   chez  le  nouveau-né^   tels   que 
Andry  (1741),  Delpech  (1828),   Heine   (1840),  mais  il  est  de 
toute  nécessité,  si  Ton  veut  connaître  l'origine  du  débat,  de 
choisir    comme   point  de    départ  l'œuvre  fondamentale   de 
Little  (i).  On  y  trouve  en  germe  la  plupart  des  éléments  du 
-procès   :    l'accouchement    avant    terme,    la    naissance   as- 
phyxique,   signalés  comme  causes  essentielles;  la  prédomi- 
nance ou  la  localisation  exclusive  aux  membres  inférieurs,  la 
marche  régressive  ascendante  de  la  rigidité  ;  l'existence  in- 
constante enfin  de  troubles  cérébraux,  convulsions,    mouve- 
ments choréiformes  ou  athétosiques,  idiotie.  De  l'existence  ou 
de  l'absence  de  ces  troubles  cérébraux,  Little  concluait  à  la 
distinction  en  formes  spinales  ou  cérébro-spinales.  Or,  la  ques- 

(l)  LiTTLB,  Transactions  of  the  obst.  Soc.  of  London,  1861. 
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tion  qui  nous  divise  encore  actuellement  est  celle-ci  :  Y  a-t-il 
lieu,  oui  ou  non,  de  distinguer,  parmi  les  diplégies  de  Ten- 
fance,  une  affection  caractérisée  par  l'accouchement  avant 
terme  comme  cause,  Texistence  des  seules  contractures 
comme  signe  clinique,  et  la  marche  régressive  comme  évolu- 
tion caractéristique  ?  Cette  affection,  à  laquelle  on  assigne 
comme  substratum  Tagénésie  des  faisceaux  pyraminaux,  et  à 
laquelle  on  réserve  généralement  le  nom  de  maladie  de 
lÀttle,  est-elle  distincte  des  faits  dans  lesquels  la  naissance 
asphyxique ,  les  infections  extra-utérines ,  connues  ou  supposées , 
'sont  à  Torigine  du  processus,  et  où  existent,  à  côté  des  contrac- 
tures, des  troubles  cérébraux  plus  ou  moins  graves,  affec- 
tions stationnaires  ou  progressives  dans  leur  marche  et  liées 
à  des  adultérations  plus  ou  moins  profondes  de  Técorce  cé- 
rébrale? Y  a-t-il  lieu, enfin,  d'établir, dans  ce  second  ordre  de 
faits,  des  distinctions  d'espèces  nouvelles?  Les  caractères  qui 
permettent  d'établir  une  classification  des  diplégies  peuvent 
être  tirés  de  leur  aspect  clinique,  de  leur  causalité,  des  lésions 
'rencontrées  à  l'autopsie  ;  nous  aurons  donc  à  étudier  les  types 
cliniques,  étiologiques  et  anatomo-pathologiques,  en  appré- 
ciant au  fur  et  à  mesure  leur  valeur  distinctive.  Enfin,  la 
physiologie  pathologique,  par  son  interprétation  des  symp- 
tômes et  des  lésions,  peut  avoir  comme  sanction  rétablisse- 
ment d'une  distinction  définitive  entre  les  types  à  l'étude. 
Une  classificalien  parfaite  devrait  résulter  d'une  concordance 
complète  entre  les  renseignements  soumis  par  ces  divers 
ordres  d'information.  Disons  tout  de  suite  que  nous  sommes 
encore  loin  d'un  semblable  résultat. 

I.  —  Types  cliniques.  —  La  rigidité  musculaire  est  le  symp- 
tôme essentiel  de  toute  diplégic  spasmodique.  Aussi  Massa- 
longo  faisait-il  remarquer  récemment  que  le  terme  de  diplégie 
est  mal  choisi,  puisque  la  paralysie  manque.  Il  est  donc  né- 
cessaire d'ajouter  le  terme  spasmodique  pour  encadrer  les  faits 
qui  nous  occupent,  en  ne  laissant  au  mot  diplégie  que  sa 
signification  de  trouble  moteur  bilatéral.  A  la  bilatéralité  et 
à  la  symétrie,  la  rigidité  musculaire  joint  un  autre  caractère, 
la  prédominance  aux  membres  inférieurs.  Ainsi  caractérisée, 
la  rigidité  musculaire  peut  constituer  à  elle  seule  tout  le  tableau 
clinique.  Tantôt  elle  est  nettement  circonscrite  aux  membres 
inférieurs  dans  lesquels  elle  amène  une  attitude  fixe  avec 
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rotation  en  dedans,  adduction  forcée,  équinisme,  exagération 
des  réflexes  :  c'est  le  type  paraplégique  pur.  Tantôt  elle  est 
plus  ou  moins  généralisée,  envahissant  le  tronc,  les  membres 
supérieurs,  les  muscles  du  cou  et  même  ceux  de  la  face  et  des 
yeux,  avec  strabisme  et  immobilité  de  la  face.  Ces  deux  der- 
nières localisations  peuvent  faire  croire  à  des  troubles  intel- 
lectuels qui  manquent  dans  cette  forme,  ou  ne  sont  repré- 
sentés, suivant  Marie  (1),  que  par  les  tares  psychiques  de 
dégénérescence  qui  accompagnent  la  diplégie,  sans  en  dépendre 
directement.. Mais  ce  qu'il  faut  remarquer,  c'est  que,  même 
dans  cette  forme  généralisée,  la  rigidité  spasmodique  prédo- 
mine toujours  aux  membres  inférieurs,  et,  lorsque  la  rétro- 
cession se  produit,  elle  procède  de  bas  en  haut,  les  membres 
inférieurs  pouvant  ou  non  récupérer  leurs  mouvements,  mais 
en  tout  cas  les  récupérant  les  derniers.  Il  y  a  lieu  de  se  de- 
mander si,  au-dessous  de  la  forme  paraplégique,  on  ne  pour- 
rait pas  placer  certains  cas  où  la  rigidité  plus  limitée  encore 
se  cantonne  aux  muscles  du  mollet.  S'il  en  était  ainsi,  un 
certain  nombre  de  pieds-bots  spasmodiques,  congénitaux,  bila- 
téraux, rentreraient  dans  le  cadre  des  diplégies  infantiles.  Des 
raisons  très  sérieuses  d'ordre  anatomique  militent  maintenant 
en  faveur  de  cette  opinion  que  j'exprimai,  il  y  a  quelques 
années  (2).  Voilà  donc  un  premier  type  clinique  que  Little 
avait  déjà  individualisé  sous  le  nom  de  forme  spinale^  que 
Marie  a  isolé  et  décrit  comme  synonyme  de  tabès  dorsal  spas^ 
modique.  C'est  à  ce  type  que  Brissaud  (3),  Mouratoff  (4),  van 
Gehuchten  (5)  réservent  le  nom  de  maladie  de  Little. 

Dans  un  plus  grand  nombre  de  cas,  aux  phénomènes  spas- 
modiques viennent  se  joindre  d'autres  symptômes  constituant 
ce  que  Little  appelait  la  forme  cérébro-spinale,  La  paralysie 
manque  dans  le  type  précédent.  Brissaud,  van  Gehuchten 
font  de  l'absence  de  paralysie  le  caractère  essentiel  de  la 
maladie  de  Little.  La  paralysie  se  rencontre  au  contraire 
dans  les  formes  complexes  accompagnées  de  troubles  céré- 
braux. Il  n'est  pas  toujours  facile  de  distinguer  la  paralysie 

(1)  Marib,  Maladies  de  la  moelle. 

(2)  Oddo,  Comptes  rendus  du  Dispensaire  des  Enfants  malades.  Mars,  méd. 
1894. 

(.3)  Mouratoff,  De  la  diplégie  spastique  congénitale.   Congrès  des  médecins 
nisaesyà.  Kieff,  21  avril  1894. 

(4)  Brissaud,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  1895,  n<>>  108-130. 

(5)  Van  Gehuchten,  Maladie  de  Little  et  rigidité  spasmodique  des  enfants  nés 
avant  terme.  Revue  neurologique,  1897. 
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dans  les  membres  rigides.  Rosenthal  (1)  propose  de  saisir 
l'enfant  par  les  mollets  ou  les  pieds,  le  corps  se  raidit  s'il  y  a 
rigidité  simple,  il  se  fléchit  s'il  y  a  paralysie.  On  peut  du  reste 
rencontrer  la  paralysie  en  dehors  des  membres  contractures 
comme  dans  certaines  observations  de  Freud  (2),  de  Rosen- 
thal, de  Rousslof  (3),  où  Ton  voit  une  paralysie  du  bras  avec 
une  paraplégie  spasmodique';  de  môme  la  paralysie  peut  se 
rencontrer  à  la  face  (Freud  et  Rie)  (4). 

Les  convulsions  peuvent  apparaître  d'une  manière  transi- 
toire ou  persistante  [Épilepsie).  Freud  a  relevé  que  les 
convulsions  sont  plus  fréquentes  dans  les  formes  acquises  et 
qu  elles  se  transforment  alors  en  épilepsie,  tandis  que  dans 
les  formes  obstétricales,  elles  sont  précoces  et  disparaissent 
vite.  Suivant  Rosenthal,  elles  manquent  dans  la  rigidité  spas- 
modique pure  et  sont  fréquentes,  au  contraire,  dans  les  di- 
plégies  qui  s'accompagnent  de  chorée  et  dans  les  formes  con- 
génitales ou  acquises  de  cause  inconnue. 

L'athétose  double  et  la  chorée  congénitale.  —  Little  avait 
déjà  signalé  Texistence  de  mouvements  choréiformes  parmi 
les  symptômes  habituels  de  la  rigidité  spasmodique.  Clay 
Schaw  décrivit  le  premier  l'athétose  double;  après  lui,  Oui- 
mont  mentionnait  Texistence  de  contractures  et  de  mouve- 
ments choréiformes  dans  cette  affection.  Sellig-Mûller  consi- 
dérait Tathétose  double  comme  une  affection  congénitale 
d'origine  cérébrale.  Ross,  en  comparant  la  chorée  congé- 
nitale à  la  chorée  post-hémiplégique  et  en  l'attribuant  à 
une  défectuosité  innée  de  Técorcc,  faisait  rentrer  ces  deux 
symptômes  dans  le  cadre  des  diplégies.  Cette  synthèse 
a  été  encore  accentuée  par  Gowers  qui  attribue  comme 
cause,  àTathétose  double  et  à  la  chorée  congénitale,  l'hémor- 
ragie méningée  due  à  Taccouchement  difficile,  et  entraînant 
une  double  hémiplégie  spasmodique  en  môme  temps  que  ces 
troubles  moteurs.  La  synthèse  est  encore  faite  par  Hadden, 
AngelMoney,  Christison  Simpson,  Osier,  qui  réunissent  lathé- 
tosc  double,  les  troubles  cérébraux  et  la  paraplégie  spastique  ; 
par  Audry  (S)  qui  considère  Tathétose  double  comme  un  symp- 

(1)  Rosenthal,  Les  diplégies  cérébrales  de  l'enfance.  Th,  de  Lyon,  1839. 
\V,   Freud,  Zûr  Kenntniss  den  cérébrale  Diplegie  des   Kindesalter.  Leipzig 
and  Witn,  1893.  Beitrage  zûr  Kinderheilkunde . 
(3)  RoussoFF,'  Med.  Obr.,  1896,  t.  XLVI,  n«  20. 
i4j   Frb7d  unD  Rie,  Die  Halbreitige  centr.  der  Kinder,  18)1« 
;S)  AcDRT,  L'athétose  double.  Paris,  1892. 
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tome  cérébral  identique  au  tabès  spasmodique  infantile 
Enfin  Freud,  Rosenthal,  Lannois(l),  Raymond  (2)  réunissent 
la  chorée  congénitale,  Tathétose  double,  avec  les  divei^es 
formes  de  diplégie  de  Tenfance.  Par  contre,  Michaïlowski  (3) 
considère  Tatliétûfie  double  comme  une  affection  autonome 
et  la  distingue  des  mouyements  athétoïdes  symptomatiques. 
Vignaud-Dupuy  (4)  distingue  deux  groupes  de  chorées  congé- 
nitales :  le  premier  groupe  s  accompagne  de  spasmes  et  de 
contractures  et  doit  être  fusionné  avec  les  diplégies  de  l'en- 
fance ;  le  second  groupe  dans  lequel  le  spasme  manque,  mais 
où  se  rencontrent  des  troubles  du  langage,  de  l'intelligence, 
du  caractère,  doit  être  séparé  des  diplégies,  c'est  la  chorée 
congénitale  vraie,  affection  due  à  des  troubles  évolutifs  et 
relevant  de  l'hérédité  névropathique  ou  toxique.  Enfin,  Marie, 
Brissaud,  van  Gehuchten,  Mouratoff  considèrent  que  l'athé- 
tose  doit  être  rangée  dans  le  groupe  des  affections  spasmo- 
diques  de  l'enfance  distinctes  de  la  maladie  de  Little. 

Hémiplégie  spasmodique  de  l'enfance.  —  Étudié  par  Marie, 
Jendrassik,  Richardière,  ce  symptôme,  habituellement  unila- 
téral, peut  intéresser  les  deux  côtés  à  la  fois.  C'est  V hémiplégie 
cérébrale  spasmodique  double.  Ici  encore  Freud,  Rosenthal  ont 
décrit  toutes  les  formes  intermédiaires  entre  l'hémiplégie  sim- 
ple ou  double  et  les  diverses  variétés  de  diplégies.  Anton  (5), 
Osier,  Walters,  Fer  et  surtout  Sachs  (6)  n'admettent  pas  de 
distinction.  Les  formes  de  passage,  les  combinaisons  sympto- 
matiques, la  communauté  des  lésions  et  des  causes  font  des 
diplégies  et  des  hémiplégies  un  seul  et  môme  groupe.  Par 
contre,  la  majorité  des  auteurs  français  avec  Marie,  Brissaud, 
Paul  Simon  (7),  établissent  une  distinction  fondamentale  basée 
sur  la  coexistence  de  la  paralysie  dans  l'hémiplégie  et  sur  son 

(i\  Lannois,  Les  diplégies  cérébrales  de  Tenfance.  Rev.  de  méd.^  1893. 

(2)  Raymond,  Maladies  du  système  nerveux,  1894. 

(3)  Michaïlowski,  Étude  clinique  sur  l'athétose  double.  Nouv.  Icon.  de  la 
Satpétrière,  1892. 

(4)  ViONAUD-DupuY,  La  chorée  congénitale.  Th.  Paris^  déc.  1894. 

(5)  Anton,  Angeborene  Ekrankungea  des  central  Nerven  system.  Wien» 
1890. 

(6)  Sachs,  On  arrested  cereb.  develop.  with  spécial  référence  to  its  cortical 
path.  Journ.  ofnerv.  and.  med.  dis.,  1887. 

Saghs.  a  furter  contribution  to  the  pathol.  of  arrested  cereb.  develop*  Ibid,^ 
1897. 

Sachs,  La  maladie  de  Little  :  devons-nous  garder  cette  dénomination?  f6t<f., 
1897,  et  Gazette  hebd.,  1898. 

(7)  0.  Simon,  Maladie  de  Little,  in  Traité  des  maladies  de  l'enfance  de 
Grancher,  Gomby  et  Marfan,  t.  III. 
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absence  dans  la  diplégîe,  sur  la  prédominance  dans  les  mem- 
bres supérieurs  dans  un  cas,  et  dans  les  membres  inférieurs 
dans  l'autre,  sur  Texistence,  dans  Thémiplégie,  de  troubles 
Irophîques  musculaires  et  osseux  qui  manquent  dans  la 
diplégie.  La  constance  de  Tépilepsîe,  l'existence  de  lésions 
cérébrales  étendues,  Torigine  non  congénitale,  sont  autant  de 
signes  très  nets  qui,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  sé- 
parent rhémiplégie  simple  ou  double  des  diplégies. 

Troubles  de  l'intelligence.  -*  Les  troubles  de  l'intelligence 
constituaient  pour  Little  une  des  principales  caractéristiques 
de  la  forme  cérébro-spinale  alors  qu^ils  manquent  notamment 
dans  la  forme  spinale.  Il  est  très  difficile  d'apprécier  les  degrés 
les  plus  légers  de   troubles   psychiques  dans  l'âge  tendre, 
d'autant  plus  que  la  rigidité  des  muscles  de  la  face,  la  lenteur 
de  la  parole,  peuvent  en  imposer  et  masquer  une  intelligence 
très  nette.  C'est  ce  qui  se  passe  précisément  chez  les  diplégi- 
ques  du  type  Little-Brissaud^  c'est-à-dire  ne  présentant  que  de 
la  rigidité  musculaire  pure,  qui  n'offrent  que  des  troubles  de 
caractères   relevant  de  la    dégénérescence.   Par  contre,   les 
troubles  intellectuels  vrais,  allant  de  la  débilité  mentale  à 
ridiotie  complète,  se  rencontrent  habituellement  dans  les  for- 
mes complexes  avec  paralysie,  hémiplégie,  chorée  et  athétose, 
et  surtout  épilepsie,  tous  signes  indiquant  un  déficit  cérébral 
plus  ou  moins  étendu.  Freud,  Rosenthal,  Lannois,  Raymond 
n'admettent  pas  cette  distinction  et  prétendent  qu'on  observe 
les  troubles  intellectuels   dans  toutes  les  variétés  de  diplé- 
gie, tout  en  admettant  qu'ils  se  rencontrent  surtout  dans  les 
formes  congénitales  avec  épilepsie. 

Si  maintenant  nous  voulons  grouper  les  différents  symp- 
tômes pour  constituer  des  types  distincts  pouvant  servir  à  une 
classification  clinique,  nous  rencontrons  les  opinions  les  plus 
opposées.  D'une  part,  nous  avons  les  théories  dualistes,  qui 
admettent  deux  sortes  de  diplégie  distinctes  ;  d'autre  part,  les 
théories  unicistes,  qui  se  refusent  à  toute  distinction;  entre 
les  deux  se  placent  des  théories  mixtes  qui  essayent  de  concilier 
les  deux  opinions  précédentes. 

Théories  dualistes.  —  Marie  réserve  le  nom  de  maladie  de 
Little,  synonyme  de  tabès  dorsal  spasmodique,  aux  états 
spasmodiques  de  l'enfance,  sans  troubles  cérébraux.  Il  s'agit 
d'une  affection  congénitale  caractérisée  par  une  rigidité 
paraplégique   ou   généralisée  avec  exagération  des  réflexes. 


80  C.   ODDO 

parfois  un  peu  de  strabisme  et  quelques  légers  troubles  de  la 
parole.  L'intelligence  est  conservée  et  se  développera  ulté- 
rieurement d'une  manière  normale.  Cette  affection  a  une 
marche  régressive,  et  la  rigidité  disparait  de  haut  en 
bas,  mais  peut  s'atténuer  sans  disparaître  jusqu'à  un  âge 
très  avancé.  Marie  oppose  le  tabès  dorsal  spasmodique  vrai 
aux  états  spasmodiques  caractérisés  par  la  présence  des  trou- 
bles intellectuels  et  d'épilepsie. 

Brissaud  a  adopté  pleinement  cette  manière  de  voir  définis- 
sant la  maladie  de  Little  :  «  Une  paraplégie  spasmodique  et  con- 
génitale des  quatre  membres  plus  prononcée  aux  membres 
inférieurs,  appartenant  en  propre  aux  enfants  nés  avant  terme, 
caractérisée  par  l'état  spasmodique  plus  que  par  la  paralysie, 
ne  se  compliquant  ni  de  phénomènes  convulsifs,  ni  de  troubles 
intellectuels.  »  Il  oppose  lui  aussi  la  maladie  de  Little  aux 
autres  types  de  paraplégie  de  l'enfance. 

Mouratoff  oppose  la  diplégie  cérébrale  congénitale  caracté- 
risée par  la  faible  intensité  des  phénomènes  cliniques,  par  la 
rigidité  généralisée  qui  fait  place  à  la  parésie  des  membres  in- 
férieurs, par  la  symétrie  accusée  des  contractures  et  enfin  par 
la  marche  régressive  de  l'affection,  à  la  diplégie  cérébrale 
acquise  caractérisée  par  des  signes  plus  accusés,  par  une 
symétrie  moins  nette  et  même  par  le  caractère  para- 
plégique dans  certains  cas,  et  enfin  par  la  marche  non 
régressive.  Enfin,  van  Gehuchten  est  venu  apporter  à  la 
théorie  dualiste  Tappui  de  développements  très  brillants  et 
très  savants  que  nous  aurons  à  analyser  longuement  quand 
nous  aborderons  la  pathogénie.  Sa  distinction  s'appuie  sur  les 
mômes  caractères  cliniques  que  les  auteurs  précédents. 

Théories  umcistes.  —  Ici  nous  trouvons  d'abord  les  travaux 
de  Freud,  qui  a  réuni  sous  le  nom  de  diplégie  cérébrale  de 
l'enfance  plus  de  100  observations  revêtant  les  formes  sui- 
vantes :  hémiplégie  spasmodique;  hémiparésie  chronique  ; 
hémiplégie  bilatérale  ;  raideur  généralisée  ;  raideur  paraplé- 
gique; paralysie  paraplégique  ;  chorée  bilatérale  ou  athétose. 
Mais  ce  ne  sont  là  que  de  simples  variétés  cliniques  nulle- 
ment en  rapport  avec  la  nature  et  le  siège  des  lésions  et  à 
peine  influencées  par  les  notions  causales.  C'est  du  travail 
fondamental  de  Freud  que  se  sont  inspirés  les  auteurs  qui  ont 
adopté  la  théorie  uniciste. 

Rosenthal,  son  élève,  dans  sa  thèse  de  Lyon,  a  réuni  53  ob- 
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servations  personnelles  qu'il  catalogue  en  H  groupes  diffé- 
rents, entre  lesquels  existent  de  nombreuses  transitions.  Ici 
encore  paralysie,  athétose,  chorée,  convulsions,  troubles  psy- 
chiques se  trouvent  mêlés  avec  les  diverses  localisations  du 
spasme  musculaire. 

Lannois,  dans  une  très  substantielle  revue,  résumait  les 
travaux  parus  en  1893.  Sans  entrer  dans  la  division  séméio- 
logique  de  Freud  et  Rosenthal,  il  décrit  :  1*  la  maladie  de 
Little,  comprenant  la  rigidité  bilatérale  paraplégique  ou  géné- 
ralisée, pure  ou  accompagnée  de  troubles  intellectuels; 
2M'hémipIégie  spasmodique  bilatéi:ale  ;  3"^  Tathétose  double  et 
la  chorée  congénitale.  Mais  il  admet  entre  ces  diverses  varié- 
tés symptomatiques  des  formes  de  passage  qui  rendent  impos- 
sible toute  distinction  catégorique. 

Mais,  en  France,  c'est  surtout  Raymond  qui  s*est  fait  l'avocat 
autorisé  de  la  théorie  uniciste.  Dans  ses  conférences  de  Lari- 
boisière,  puis  dans  ses  leçons  sur  les  maladies  du  système 
nerveux,  il  est  revenu  à  plusieurs  reprises  sur  ce  sujet.  Il 
englobe,  sous  le  nom  à' affections  spasmo-infantiles^  tous  les 
états  pathologiques  désignés  sous  le  nom  de  maladie  de  Little, 
Je  diplé^ie  cérébrale,  de  paraplégie  spasmodique,  d'hémiplé- 
gie spasmodique  infantile.  Ce  sont  simplement  des  types  qui 
réalisent  d'une  certaine  façon  l'association  de  quelques  symp- 
tômes parmi  lesquels  dominent  les  contractures  et  la  paralysie 
motrice. 

Enfin,  parmi  les  auteurs  les  plus  récents  qui  se  sont 
ralliés  à  cette  manière  de  voir,  il  faut  citer  Massalongo  et  sur- 
tout Ganghofner  (1  )  qui  a  consacré  à  la  question  un  travail  des 
plus  importants. 

Théories  mixtes.  —  Entre  ces  deux  théories  extrêmes  se 
placent  certains  auteurs  qui,  sans  admettre  une  distinction 
radicale,  établissent  des  types  cliniques  très  nets  ou  bien  éli- 
minent du  cadre  des  diplégies  certains  processus  ayant  une 
individualité  propre.  Marfan  (2)  distingue  quatre  formes  :  la 
rigidité  congénitale  paraplégique  ou  généralisée  ;  les  formes 
frustes  dans  lesquelles  le  spasme  est  latent  ou  réduit  à  une 
localisation   distincte,   et  enfin  les  formes   compliquées  de 


(l)GAii4H0FifBR,  Weittere  Mittheilungen  ûber  cérébrale  spastische  L&hmuDgen 
in  Rindesalter.  Zeitsch.f,  Heilk.,  XVU. 

{t\  Marfan,  La  rigidité  congénitale  spasmodique  (Maladie  de  Utile).  Presse 
médicale j  13  janv.  1894, 
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troubles  cérébraux.  Déjerine  (1)  admet  une  division  analogue. 
Le  Meignen  (2),  dans  sa  thèse  récente,  distingue  une  forme 
spéciale  qu'il  nomme  type  Little-Brissaud  et  qui  n'est  autre 
que  celui  adopté  par  les  dualistes,  mais  il  ajoute  que,  étant 
donnée  une  forme  clinique  de  diplégie,  on-  ne  peut  que  faire 
des  suppositions  sur  la  nature  des  lésions,  ce  qui  enlève  au 
type  clinique  l'objectivité  adoptée  par  les  dualistes.  Hartmann 
(3),  Haushalter  (4)  se  rangent  à  la  même  manière  de  voir. 
Enfin,  Paul  Simon,  de  Nancy,  élimine  du  cadre  de  la  maladie 
de  Little,  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  uni  ou  bilaté- 
rale, et  les  formes  familiales  dont  nous  aurons  à  nous  occuper 
plus  tard.  Il  part  de  la  forme  de  rigidité  pure,  type  classique, 
pour  établir  ensuite  des  formes  frustes  ou  atténuées  d'aspects 
divers  et  des  formes  complexes  accompagnées  de  troubles 
cérébraux. 

En  réalité,  avec  quelques  réserves  de  détail,  ces  auteurs  se 
rapprochent  beaucoup  plus  de  la  théorie  uniciste  que  de  la 
théorie  dualiste,  puisqu'ils  admettent  Funité  de  nature  des 
formes  simples  et  compliquées. 

II.  —  Types  anatomo-pathologiques.  —  Il  semble  que  ce 
devrait  être  à  l'anatomie  pathologique  d'éclairer  cette  question 
de  la  classification  des  diplégies  en  permettant  de  contrôler  la 
légitimité  des  formes  distinguées  par  la  clinique.  Or,  de  l'avis 
de  tous,  c'est  là  au  contraire  le  côté  le  plus  obscur  de  la  ques- 
tion. Cela  tient  à  la  rareté  des  observations  utilisables.  Cette 
rareté  ne  doit  pas  surprendre,  puisque,  en  ce  qui  concerne  les 
faits  de  rigidité  congénitale  pure  de  la  forme  Little-Brissaud, 
qui  seraient  ceux  dont  la  vérification  anatomique  dès  le  début 
serait  le  plus  décisive,  la  marche  de  cette  forme  vers  la  gué- 
rison  enlève  tout  moyen  de  contrôle.  Pour  ce  qui  concerne  les 
faits  complexes  avec  lésions  graves  de  l'écorce  cérébrale,  ce 
que  l'autopsie  nous  montre,  ce  sont  les  reliquats  de  processus 
dont  l'évolution  est  terminée,  reliquats  qui  ne  peuvent  souvent 
rien  nous  apprendre  sur  ces  processus  eux-mêmes  ;  une  môme 
lésion  terminale  cicatricielle  pouvant  être  le  résultat  de  lésions 

(1)   D&ERPfB,  Rigidité  congénitale  spasmodique  (Maladie  de   Little).    Revue 
des  mal.  de  f  enfance ^  1892. 
(3)  L«  Meignen,  Du  syndrome  de  Little.  Th.  Paris,  1892. 

(3)  Hartmann,  Thèse  de  Nancy,  189&. 

(4)  Haushalter,  Contribution  &  Tétude  des  affections  spasmodiques  de  Ten- 
fance.  Rev.  de  Méd.,  1895,  p.  412-439. 
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pnmitîves  très  différentes.  C'est  ainsi  qu'une  porencéphalie 
serait  due,  pour  Kundrat,  à  une  encéphalite  fœtale,  tandis  que 
dans  les  cas  de  Heubner,  de  Schultze,  elle  paraissait  relever 
d'une  embolie  ;  un  kyste  du  cerveau  peut  résulter  d'une 
hémorragie  cérébrale  simple  ou  d'une  encéphalite  hémorra- 
gique, et  ainsi  de  suite.  Ici,  comme  ailleurs,  les  signes  cliniques 
dépendent  des  localisations  et  de  l'étendue  des  lésions  et  non 
de  leur  nature,  ces  lésions  agissant  par  irritation  ou  par  défi- 
cil,  quel  que  soit  leur  processus. 

Lésions  cérébrales.  —  Le  plus  souvent  les  autopsies  con- 
cernent des  cas  de  diplégie  à  symptomatologie  complexe  avec 
troubles  cérébraux,  épilepsie,  convulsions,  athétose  double, 
etc.  Elles  révèlent  les  altérations  les  plus  diverses. 

C'est  ainsi  qu'on  rencontre  souvent  une  porencéphalie  em- 
brassant une  plusou moins  grande  étendue  de  l'écorce  (Otto  [1], 
Roos,  Schultze  [2],  Heubner).  Cette  porencéphalie,  siégeant 
dans  la  zone  motrice,  entraîne  un  développement  incomplet 
des  pyramides  ou  même  leur  absence  totale,  comme  dans  le 
cas  de  Schultze.  Très  souvent  aussi,  on  trouve  de  la  sclérose 
et  de  l'atrophie  cérébrale  (Henoch,  Déjerine  et  Sollier).  Ces 
lésions  sont  le  plus  souvent  doubles  et  symétriques.  Richar- 
dière  (3)  a  décrit  une  forme  diplégique  de  la  sclérose  cérébrale. 
Dans  la  sclérose  tubéreuse  à  forme  diffuse  caractérisée  par  des 
troubles  intellectuels  profonds  allant  jusqu'à  l'idiotie  complète, 
la  paralysie  avec  contracture  des  quatre  membres  est  assez 
fréquente. 

Ailleurs  ce  sont  de  véritables  surprises  d'autopsie,  comme 
dans  le  cas  de  Putman  qui  concernait  un  enfant  né  à  sept 
mois  et  chez  lequel  on  trouve  des  lésions  cérébrales  très  éten- 
dues constituées  par  des  cavités  purulentes,  de  la  dégénéres- 
cence caséeuse,  du  ramollissement  cérébral. 

Le  cas  le  plus  net  est  celui  de  Sarah  Mac  Nutt  (4),  qui  chez 
un  enfant  frappé  de  diplégie  après  un  accouchement  très 
laborieux  trouva  à  six  mois  une  sclérose  cicatricielle  siégeant 


(1)  Otto,  Eîn  faU  von  Porencéphalie  mit  Idiotie.  Archiv.  fUr  Psychiatrie^  XVI, 
p.  126. 

(2)  ScHCLTZE,  Ueber  gesunde  von  Hœmatomyelie  mit  Spaltung  bei  Kinder. 
Deutsche  ZeiUchvift,  VIII,  1-2. 

(3)  RicHARDrèRs,  Contribution  à  Tétude  des  scléroses  cérébrale  primitives. 
Th.  Paris,  1886. 

(4)  Sarah  Mac  Nott,  Double  infantile  spastic  hémiplégies  with  the  report  of 
a  case.  Amer.  Journ^  of  med.  <c.  1885, 
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au  niveau  des  circonvolutions  ascendantes  frontale  et  pariétale, 
reste  d'une  vieille  hémorragie  méningée  produite  au  moment 
de  la  naissance. 

Dans  tous  ces  faits  le  faisceau  pyramidal  est  atteint  d'arrêt 
de  développement  plus  ou  moins  complet  ou  de  sclérose  des- 
cendante suivant  le  moment  où  la  lésion  cérébrale  s'est  pro- 
duite. Mais,  parfois,  contre  toute  attente  le  faisceau  pyramidal 
est  intact  malgré  l'existence  de  contractures  très  prononcées 
durant  la  vie  ;  tels  sontles  faits  de  Railton,  d'Otto,  de  Déjerine, 
cités  par  Raymond  (1)  ;  c'est  pour  ces  faits  que  Ganghofner  a 
invoqué  une  insuffisance  fonctionnelle  du  faisceau  pyramidal. 
Mais,  de  l'avis  de  tous  les  auteurs,  il  est  impossible  de  remonter 
des  lésions  aux  symptômes;  et  étant  donnée  une  autopsie  il 
-est  impossible  d'en  déduire  la  variété  de  diplégie  à  laquelle  on 
avait  affaire.   Bien  plus,  de  ses  27  autopsies,  Freud  conclut 
qu'il  est  radicalement  impossible  à  l'autopsie  de  distinguer 
une  hémiplégie  cérébrale  d'une  diplégie  ! 

Lésions  médullaires.  — Nous  avons  vu  que  Little  avait  dis- 
tingué une  forme  cérébro-spinale  et  une  forme  spinale,  sans 
cependant  se  prononcer  sur  le  siège  cérébral  ou  médullaire 
des  lésions.  Après  l'autopsie  de  Sarah  Mac  Nutt  la  question 
paraissait  tranchée  :  la  diplégie  relevait  d'une  lésion  cérébrale. 
Mais  lorsque  Erb,  sous  le  nom  de  paralysie  spinale  spastique^ 
Gharcot  sous  celui  de  tabès  dorsal  spasmodique^  eurent  décrit 
une  affection  caractérisée  par  les  contractures  des  membres, 
et  attribuable  à  une  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux,  un  cer- 
tain nombre  d'auteurs  professèrent  que  la  maladie  de  Little, 
qui,  dans  sa  forme  spinale  pure,  est  identique  au  tabès  dorsal 
spasmodique,  peut  relever  elle  aussi  de  lésions  médullaires. 
Sellig-MûUer,  Forster,  Rupprecht,  Nœf,  admirent  une  forme 
spinale  de  la  maladie  de  Little  sans  lésion  cérébrale  (2).  Mais 
Raymond  devait  démontrer  bientôt  que  le  tabès  dorsal  spas- 
modique n'existe  pas  en  tant  que  sclérose  primitive  du  fais- 
ceau pyramidal,  et  Marie  en  arrivait  à  ne  plus  admettre,  comme 
méritant  le  nom  de  tabès  dorsal  spasmodique,  que  la  maladie 
de  Little,  et  encore  il  pensait  que  dans  cette  dernière  affection 
la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  est  consécutive  à  une  lésion 
cérébrale  des  zones  motrices.  De  nouveau,  la  maladie  de 
Little  était  considérée  comme  étant  toujours  d'origine  cérc- 

(1)  Raymond,  Semaine  médicale,  14  ayril  1897. 

(2)  NoEF,  Th.  de  Zurich,  1885. 
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brale,  et  Lannois  pouvait  dire,  en  1893,  qu'un  fait  de  rigidité 
spasmodique  infantile  non  douteuse  d'origine  médullaire  pure 
était  encore  à  démontrer. 

Cette  lacune  a  été  comblée  tout  récemment  par  Déjerine  (1), 
qui  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  le  résultat  de  Tau-- 
topsie  d'un  homme  de  quarante-cinq  ans,  atteintde  rigidité  des 
quatre  membres  depuis  sa  naissance .  Il  a  trouvé  un  foyer  de  myé- 
lite ancienne  d'origine  intra-utérine  siégeant  au  niveau  de  la 
deuxième  cervicale  et  caractérisée  par  une  sclérose  ayant 
envahi  la  substance  grise,  accompagnée  de  lésions  vasculaires 
intenses.  Au-dessous  de  ce  foyer  le  faisceau  pyramidal  était 
occupé  dans  sa  partie  postérieure  par  une  sclérose  névroglique 
iiypertrophique  avec  disparition  des  tubes  nerveux.  Ainsi  donc 
l'existence  d'une  diplégie  congénitale  d'origine  médullaire  est 
démontrée,  et  le  terme  de  diplégie  cérébrale  appliqué  comme 
dénomination  générale  des  diplégies  de  l'enfance  doit  dispa- 
raître de  la  nomenclature. 

En  ce  qui  concerne  Vagénésie  du  faisceau  pyramidal  en  rap- 
port avec  la  rigidité  pure,  suivant  la  conception  de  Brissaud 
et  de  van  Gehuchten,  la  question  de  son  origine  cérébrale  ou 
médullaire  est  encore  discutée.  Si  van  Gehuchten  admet  que 
la  maladie  de  Little  est  une  affection  purement  médullaire,  la 
majorité  des  auteurs  pense  que  l'agénésie  de  ce  faisceau  est  la 
conséquence  d'une  altération  matérielle  de  l'écorce,  et  que  la 
lésion  première  siège  dans  le  centre  de  l'archineurone  moteur 
(Massalongo). 

Un  fait  récent  de  Mya  et  Lévi  (2)  vient  à  Tappui  de  cette 
manière  de  voir.  Chez  un  enfant  de  vingt  mois,  né  à  terme 
après  un  accouchement  laborieux,  et  ayant  présenté  des 
contractures  généralisées,  ils  n'ont  pas  trouvé  de  lésions  ma- 
croscopiques, mais  le  microscope  a  montré  une  aplasie  des 
cellules  pyramidales  de  l'écorce  rolandique  avec  altération  des 
dendrites  qui  étaient  plus  courtes  et  moins  ramifiées.  Dans  la 
moelle  le  F  P  Y  se  colorait  mal,  ses  fibres  étaient  plus  minces 
dans  leur  myéline  aussi  bien  que  dans  leur  cylindre-axe  ;  les 
lésions,  suivant  ces  auteurs,  étaient  antérieures  à  Taccouche- 
ment.  Ce  fait  vient  donc  à  l'appui  de  la  manière  de  voir  de 
Marie,  de  Brissaud,  etc.,  et  plaide  en  faveur  de  l'existence  d'une 

(1)  DÉjiRns,  Sur  un  cas  de  paraplégie  acquise  par  sclérose  primitive  des 
faisceaux  pyramidaux.  Soc.  de  biologie^  1897. 
(2)Mta  et  Léti,  Riviata  dx  patologia  mentaiei  ftov.  1897. 
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diplégie  par  agénésie  du   F  P  Y  indépendante   des  lésions 
cérébrales  étendues. 

Types  étiologiqles.  —  Little,  nous  Tavons  vu,  avait  si- 
gnalé, comme  causes  les  plus  fréquentes  des  rigidités  spasmo- 
diques  de  Tenfance,  la  naissance  avant  terme  et  Faccouche- 
ment  vicieux,  entraînant  Tasphyxie  du  fœtus.  A  ces*  deux 
causes  principales,  il  faut  ajouter  Finfluence  des  infections, 
parmi  lesquelles  une  place  importante  revient  à  la  syphilis. 
Enfin  l'hérédité  intervient  aussi  d'une  façon  parfois  décisive. 
Voyons  s'il  est  permis  de  considérer  chacune  de  ces  causes 
comme  commandant  un  type  anatomo-clinique  distinct. 

i'* Naissance  avant  terme,  —  Marie,  Brissaud,  van  Gehuchten, 
font  de  cette  cause  la  condition  essentielle  de  la  maladie  de 
Little.  C'est  sur  ce  fait  qu'ils  étayent  leurs  théories  en  vertu 
du  mécanisme  que  nous  aurons  à  étudier  plus  tard.  Suivant 
ces  auteurs,  la  naissance  avant  terme  serait  la  condition  né- 
cessaire et  suffisante  de  la  production  des  contractures  cons- 
tituant l'affection  bien  individualisée  que  nous  avons  en  vue. 

A  cette  opinion,  on  peut  opposer  ici  encore  celle  de  Freud, 
de  Rosenthal,  de  Lannois,de  Raymond,  qui  veulent  bien  re- 
connaître que,  à  la  suite  de  l'accouchement  avant  terme  ou  de 
l'accouchement  gémellaire  qui,  suivant  Lannois,  équivaut  à 
la  naissance  avant  terme  pour  chacun  des  deux  fœtus,  on 
rencontre  surtout  la  forme  paraplégique.  Mais,  suivant  ces 
auteurs,  ce  rapport  n'est  pas  forcé,  et  on  rencontre  souvent  des 
cas  complexes  à  la  suite  de  la  naissance  prématurée,  et  inver- 
sement aussi  des  cas  de  rigidité  pure  en  dehors  de  cette  con- 
dition. En  effet,  la  naissance  avant  terme  se  rencontre  dans 
17  p.  100  des  cas  compliqués  de  troubles  cérébraux,  et  sur 
270  cas  comprenant  toutes  les  formes,  Freud  a  rencontré  indif- 
féremment les  causes  les  plus  variables.  Raymond  fait  remar- 
quer de  son  côté  qu'à  la  suite  de  la  naissance  avant  terme,  on 
rencontre  des  lésions  cérébrales  ayant  désorganisé  les  centres 
d'origine  du  F  P  Y  dans  les  deux  hémisphères,  entraînant  un 
arrêt  de  développement  de  ce  faisceau  et  des  symptômes  mul- 
tiples en  rapport  avec  les  lésions.  A  l'appui  de  cette  objection, 
il  cite  l'observation  de  Mya  et  Lévi,  où  à  la  suite  de  la  nais- 
sance avant  terme  avec  asphyxie  se  produisirent,  outre  la  ri- 
gidité spasmodique,  des  troubles  de  l'intelligence  et  du  lan- 
gage et  des  mouvements  convulsifsducôté  des  yeux.  Raymond 
cite  encore  à  l'encontre  de   l'opinion  de  Marie  et   Brissaud 
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des  faits  dans  lesquels  la  rigidité  musculaire  n'apparaît  qu'un 
an  après  la  naissance  avant  terme.  On  peut  répondre  à  cette 
objection  qu'il  s'agissait  probablement  des  formes  frustes 
dans  lesquelles  la  rigidité  ne  s'est  dévoilée  qu'à  la  suite  des 
premiers  essais  de  marche,  alors  qu'elle  existait  à  l'état  la- 
tent depuis  la  naissance.  Un  troisième  argument  est  tiré  de 
ce  fait  indéniable,  à  savoir  que  la  très  grande  majorité  des 
enfants  nés  avant  terme  ne  présentent  pas  de  contractures.  Van 
Gehuchten  répond  à  cette  objection  en  supposant  que  les 
conditions  individuelles  qui  rendent  variable  le  développe- 
ment des  F  P  Y,  les  soins  plus  ou  moins  assidus  donnés  à 
l'enfant,  les  variations  de  la  résistance  du  système  nerveux, 
qui  rendent  les  excitations  venues  du  dehors  plus  ou  moins 
nuisibles,  expliquent  ce  fait  paradoxal.  En  résumé,  pour  Ray- 
mond le  fait  d'être  né  avant  terme  n'est  pour  rien  dans  le 
développement  de  la  maladie  de  Little,  et  la  production  d'une 
lésion  cérébrale  antérieurement  à  la  naissance  est  tout. 
D'ailleurs,  quelques  auteurs  se  sont  demandé  si  le  proces- 
sus qui  a  produit  cette  lésion  cérébrale  n'est  pas  dû  à  la 
même  cause  de  la  naissance  avant  terme.  Rosenthal  a  de 
son  côté  fait  remarquer  que  le  fait  de  naissance  avant  terme 
nexclut  pas  l'influence  de  certaines  causes  qui  agissent 
vn  même  temps  :   anomalies  de  constitution  de  Tenfant  et 

maladie  de  la  mère  (1  ). 

2»  Naissance  asphyxique,  —  Le  processus  le  plus  net  est 
celui  qui  a  été  relevé  par  l'autopsie  rapportée  par  Sarah 
Mac  Nuth  :  la  subordination  des  lésions  à  une  hémorragie 
méningée,  produite  au  moment  de  la  naissance,  n'est  pas 
douteuse.  Freud  et  Rosenthal  reconnaissent  ici  encore  une 
corrélation  entre  cette  cause  et  la  forme  clinique  ;  c'est,  en 
pareil  cas,  la  rigidité  généralisée  qui  se  rencontre  le  plus 
habituellement.  Mais  ils  n'admettent  pas  davantage  la  corré- 
lation forcée  entre  cette  forme  et  la  naissance  asphyxique. 
Marie,  Brissaud,  van  Gehuchten,  opposent  au  contraire  la 
maladie  de  Little,  dans  laquelle  la  naissance  avant  terme  en- 

(1)  WalUch  nous  a  montré,  dans  une  séance  du  congrès  de  Pédiatrie,  la  fré- 
quence des  hémorragies  méningées  chez  les  fœtus;  nous  pouvons  en  conclure  que 
cette  lésion  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  dipU'gie.  A  ce  propos  M.  le 
Professeur  Pinard  a  fait  remarquer  que  Thémorragie  méningée  ne  reconnaissait 
pas  seulement  pour  cause  la  naissance  asphyxique,  mais  encore,  dans  une 
très  large  mesure,  la  naissance  avant  terme  (fragilité  vasculaire  chez  le  préma- 
turé). 
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traîne  Tarrét  de  développement  du  F  P  Y.  Ces  paraplégies 
spasmodiques  sont  cç^usées  soit  par  la  lenteur  ou  la  difficulté 
de  la  parturition,  soit  par  Tasphyxie  du  nouveau-né,  ayant 
entraîné  une  lésion  corticale.  Dans  ce  cas,  ce  n'est  plus  le 
simple  arrêt,  mais  bien  la  dégénérescence  du  F  P  Y  que  l'on 
observe.  Mouratoff,  de  son  côté,  oppose  ladiplégie  congénitale 
par  hémorragie  méningée  au  cours  de  la  naissance  dysto- 
cique  aux  diplégies  acquises  consécutives  aux  encéphalites. 
On  a  fait,  à  propos  de  la  subordination  des  formes  complexes  à 
la  naissance  asphyxique,  les  mêmes  objections  que  celles  qui 
ont  été  élevées  contre  les  relations  des  formes  simples  et  de  la 
naissance  avant  terme,  c'est-à-dire  multiplicité  des  formes 
cliniques  à  la  suite  de  la  naissance  asphyxique,  insufiisanco 
de  cette  cause  pour  expliquer  la  production  de  la  diplégie»  qui 
manque  le  plus  souvent  à  la  suite  du  travail  laborieux. 

Toxi-iNFECTioNS.  —  L'intcrvcntion  de  cet  ordre  de  causes 
est  admise  par  tous  les  auteurs.  Les  infections  peuvent  agir 
sur  le  fœtus  par  Tintermédiaire  de»  l'organisme  maternel,  ou 
bien  elles  peuvent  frapper  directement  le  nouveau-né. 

a)  Les  maladies  infectieuses  survenant  chez  la  mère  pen- 
dant la  grossesse,  l'alcoolisme,  le  saturnisme,  peuvent  déter- 
miner des  lésions  graves  du  système  nerveux  du  fœtus  qui 
se  traduiront  après  la  naissance  par  des  troubles  moteurs,  tro- 
phiques  et  psychiques,  affectant  toutes  les  formes  de  diplégie. 
On  a  invoqué  à  ce  propos  les  expériences  de  Charrin  (1  ),  qui  a 
montré  l'influence  des  injections  de  toxine  sur  le  développe- 
ment des  descendants,  et  en  particulier  l'influence  de  l'alcool 
sur  le  système  nerveux  central.  De  même  les  expériences  de 
Féré,  qui  a  réussi  à  produire  des  monstruosités  en  exposant 
les  œufs  à  des  vapeurs  toxiques,  trouvent  ici  leur  application. 
A  côté  des  toxi-infections  et  des  intoxications  exogènes,  il 
faut  placer  les  auto-intoxications  de  l'organisme  maternel. 
Le  Meignen  a  particulièrement  insisté  sur  ce  genre  de  causes^ 
et  Massalongo  considère  l'intoxication  comme  le  facteur 
principal  des  diplégies  par  l'intermédiaire  des  lésions  vascu- 
laires  qu'elle  produit  dans  le  système  nerveux  central.  Par  ce 
mécanisme,  l'intoxication  peut  produire  des  lésions  cérébrales 
plus  ou  moins  étendues  donnant  lieu  aux  troubles  multiples 
qui   caractérisent  les   formes  complexes   ou   à    de   simple 

(1)  Charrin,  Paraplégie  spasmodique,  épilepsie  spinale,  etc.,  d'origine  bacté- 
rienne. Congrès  français  de  méd,^  etc.,  1895. 
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arrêts  de  développement  produisant  seulement  la  rigidité. 
b)  Les  infections  survenant  pendant  la  vie  extra-utérine 
donnent  lieu  aux  formes  acquises  de  diplégie  que  Freud  a 
distinguées  des  formes  congénitales  ou  obstétricales  et  qui 
déterminent  suivant  lui  les  formes  hémiplégiques  et  diplé- 
giques  graves  avec  convulsions  au  début,  se  transformant  en- 
suite en  épilepsie  avec  athétose  fréquente.  D'autre  part,  la 
sclérose  cérébrale  entraînant  l'hémiplégie  spasmodique  simple 
ou  double,  des  contractures  généralisées  ou  circonscrites, 
Tépilepsie  symptomatique,  reconnaît  le  plus  souvent  une 
origine  infectieuse  extra-utérine  connue  ou  inconnue,  ainsi 
que  cela  résulte  des  travaux  de  Marie,  Richardière,  Jen- 
drassik  (1),  etc.  Il  semble  donc  bien  établi  que,  parmi  les  di- 
plégies  infantiles,  les  infections  extra-utérines  sont  aptes  à 
produire  l'hémiplégie  spasmodique  double  aussi  bien  que 
Tonilatérale.  et  aussi  les  formes  de  diplégie  compliquées  de 
convulsions  et  de  troubles  cérébraux  plus  ou  moins  graves, 
à  Texclusion  des  formes  de  rigidité  pure  qui  sont  indépen- 
dantes de  cet  ordre  de  causes. 

DiPLÉGIES  SPASMODIQUES  HÉRÉD0-8YPHIL1TIQUES.  —  On  Sait  aVCC 

quelle  prédilection  la  syphilis  acquise  frappe  le  système  ner- 
veux central.  Cette  prédilection  est  moins  connue  en  ce  qui 
concerne  la  syphilis  héréditaire.  C'est  seulement  dans  ces 
derniers  temps  que  rhérédo-syphilis  cérébro-médullaire  a  été 
l'objet  de  recherches  nombreuses  qui  doivent  être  men- 
tionnées ici. 

Histoire  an  atomique.  —  Elle  commence  avec  une  observa- 
tion de  Potain,  qui,  àTautopsie  de  deux  jumelles  nées  avant 
terme,  a  trouvé  chez  Tune  d'elles  une  sclérose  étendue  à  toute 
la  moelle  réduite  à  un  cordon  fibreux.  Les  méninges  étaient 
saines,  ce  qui,  joint  à  la  profondeur  des  lésions,  fait  de  cette 
observation  un  fait  isolé  qui  n'a  plus  été  retrouvé  jusqu'ici. 

Puis  vinrent  le  fait  de  Kahler  et  Pick,  qui  trouvèrent  chez 
un  enfant  de  cinq  mois  une  plaque  scléreuse  du  faisceau  latéral 
gauche;  celui  de  Jarish,  dans  lequel  les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  celles  des  colonnes  de  Clarke  étaient  atrophiées, 
les  faisceaux  blancs  sains,  les  vaisseaux  en  dégénérescence 
intense  (fait  unique  aussi). 

Au  contraire,  dans  les  observations  de  Jurgens,  deSiemer- 

(I)  ftKk,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie. 
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ling,  deGanjitano,  les  méninges  étaient  épaissies  et  envoyaient 
dans  Tépaisseur  de  la  moelle,  le  long  des  septa  conjonctifs, 
des  jetées  embryonnaires  et  des  travées  fibreuses  ;  les  lésions 
étaient  sous  la  dépendance  d'une  endartérite  proliférante  et 
par  places  d'une  dégénérescence  vitreuse.  La  substance  grise 
était  saine,  refoulée  seulement  par  la  sclérose  leuco-myélique 
prédominante  dans  les  cordons  postérieurs. 

Mais  le  travail  le  plus  important  qui  ait  été  fait  sur  les  lé- 
sions hérédo-syphilitiques  de  la  moelle  est  celui  de  Gasne, 
qui  est  basé  sur  Texamen  de  30  moelles  d'hérédo-syphi- 
litiques  (1).  En  voici  les  conclusions  principales.  Les  lésions 
de  la  moelle  hérédo-syphilitique  sont  constantes,  elles  sont 
identiques  à  celles  de  la  syphilis  acquise.  La  pachyméningite 
constitue  une  des  lésions  principales,  elle  est  scléreuse  ou 
scléro-gommeuse.  La  moelle  est  atteinte  dans  ses  parties  con- 
jonctives et  ses  vaisseaux,  soit  par  sclérose,  soit  par  infiltra- 
tion embryonnaire  comparable  à  celle  de  Thépatite  hérédo- 
syphilitique.  Elle  peut  être  atteinte  de  destruction  généralisée 
ou  partielle,  soit  par  sclérose,  soit  par  lésion  vasculaire  ou 
par  une  formation  gommeuse.  Les  cellules  des  cornes  sont 
souvent  altérées.  Les  faisceaux  peuvent  être  dégénérés,  mais 
ils  le  sont  rarement  sur  une  grande  étendue.  D'une  manière 
générale,  les  lésions  sont  disséminées  régulièrement  ;  elles 
atteignent  surtout  la  moelle  cervicale,  elles  prédominent  à  la 
région  postérieure. 

Les  lésions  cérébrales,  moins  bien  étudiées,  résultent  de  l'en- 
céphalite fœtale  syphilitique  qui  s'accompagne  ou  non  de 
lésions  méningées  et  peut  aboutir  à  des  scléroses  lobaires  et  à 
des  porencéphalies. 

Nous  voyons  donc  qu'anatomiquement  au  moins  il  y  a  des 
diplégics  hérédo-syphilitiques  d'origine  cérébrale  et  des  diplé- 
gies  hérédo-syphilitiques  d'origine  médullaire.  Cette  distinc- 
tion, la  clinique  permet-elle  de  la  faire? 

Histoire  climque.  —  a)  Formes  cérébro-spinales,  —  Il  semble 
que  ce  soit  à  Charcot  que  revienne  la  priorité  dans  la  notion 
de  rinflnence  de  la  syphilis  héréditaire  sur  la  production  des 
paraplégies  spasmodiques  de  l'enfance.  Artigalas  (de  Bordeaux) 
lui  avait  adressé  trois  petits  malades  hérédo-syphilitiques  et 
présentant  un  retard  de  développement  physique  et  intellectuel, 

(1)  Gasne,  Localisations  spinales  de   la  syphilis  héréditaire.  Nosogr.  phot., 
p.  278,  352. 
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(le  la  faiblesse  musculaire  généralisée  avec  atrophie,  absence 
complète  de  certains  groupes  musculaires,  contractures  légères 
de  certains  autres  groupes,  incertitude  et  incoordination  dans 
les  mouvements,  démarche  titubante,  équinisme  et  ensellure. 
Charcot écrivit  à  Artigalas  qu'il  pensait  qu'il  s'agissait  de  retard 
ou  d  arrêt  du  développement  des  cordons  antéro-latéraux. 
(jardié  (1),  reprenant  ces  trois  observations  auxquelles  il  en 
ajoutait  une  quatrième,  faisait  remarquer  que  ces  faits  diffé- 
raient essentiellement  de  la  maladie  de  Little  par  la  prédomi- 
nance de  l'atrophie  musculaire  et  de  la  paralysie  sur  la  con- 
tracture. Il  s'agit  encore  de  rigidité  spasmodique  paraplégique, 
ou  généralisée  avec  troubles  intellectuels  dans  les  observations 
de  Breton,  d'Hartmann  et  dans  Tobs.  Il  du  mémoire  de  Fournier 
et  Gilles  de  la  Tourette  (2).  Tous  ces  cas  relèvent  de  la  sclérose 
cérébrale  avec  idiotie,  accès  épileptiformes  et  contractures  des 
membres.  D'autre  part,  Marie,  dans  son  article  Hémiplégie 
spasniodique  du  Dict.  de  Dechambre,  rappelle  que  J.  Simon, 
Gaudard,  Jendrassik  et  lui-môme  ont  noté  l'influence  de 
rhérédo-syphilis  sur  la  production  de  ce  syndrome.  11  fait 
d'ailleurs  remarquer  les  rapports  de  l'hémiplégie  spasmodique 
et  des  diplégies  qui  se  retrouvent  en  matière  d'hérédo-syphilis. 
Dans  tous  ces  faits,  les  phénomènes  cérébraux  prédominent 
itroubles  des  fonctions  intellectuelles,  accès  d'épilepsie,  nys- 
tagmus,  etc.).  Mais  G.  de  la  Tourette  observe  que  les  troubles 
de  la  motilité  doivent  être  parfois  attribués  à  la  moelle  qui 
peut  être  atteinte  de  dégénérescence  primitive,  ainsi  que  l'éta- 
blissent les  recherches  citées  plus  haut  de  Siemerling, 
Ganjitano,  Jurgens,  Gasne. 

b)  Formes  spinales.  —  La  rigidité  spasmodique  simple  ou 
généralisée,  avec  ou  sans  troubles  sphinctériens,  peut-elle 
relever  de  la  syphilis  ?  Un  certain  nombre  d'observations  sem- 
blent le  prouver.  Telles  sont  les  observations  d'Ankle,  de 
Money  ;  un  fait  dû  à  Broca,  dans  lequel  on  ne  trouve  d'autre 
influence  étiologique  que  la  syphilis  paternelle  ;  les  observa- 
tions de  Minkowski,  Mendel,  StofTmann.  Erb  et  ses  élèves, 
Schele  en  particulier,  admettent  une  lésion  transversale  par- 
tielle de  la  moelle,  laissant  comme  conséquence  ultérieure  la 


(1'  Gardje,  Sur  ]e  non-développement  hérédo-syphilitique  des  faisceaux  pyra- 
midaux. Thèse  de  Paris,  1889. 

(î)  FoDRNiKR  et  Gilles  de  la  Tourette,  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpélrière, 
im  et  1896. 
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dégénérescence  secondaire  des  pyramides.  Ici  trouve  place  l'ob- 
servation de  FournieretG.  de  laTourette  concernant  un  enfant 
né  à  six  mois  et  demi,  de  père  syphilitique,  présentant  lui-même 
des  stigmates  nets  et  une  maladie  de  Little  type,  sans  manifes- 
tation cérébrale.  Enfin,  Le  Meignen  rapporte  un  nouveau  fait 
analogue.  Si  on  admet  avec  Fournier  que  la  syphilis  peut  in- 
tervenir à  la  troisième  génération,  et  que  d'autre  part  Théré- 
do-syphilis  peut  porter  son  action  exclusivement  sur  le  système 
nerveux,  on  n'est  pas  éloigné  d'admettre  avec  ce  maître,  avec 
Le  Meignen,  que  la  syphilis  est  une  cause  bien  plus  fréquente 
qu'on  ne  pense  de  la  maladie  de  Little. 

c)  FofTne  spéciale.  —  Paralysie  spastique  récidivante  de 
Friedmann.  —  Cet  auteur  a  rapporté  plusieurs  observations 
d'enfants  hérédo-syphilitiques  qui  présentaient  de  la  para- 
plégie spasmodique  avec  incontinence  d'urine  durant  quelques 
mois  ou  un  an,  et  qui  disparaissait  spontanément  pour  repa- 
raître jusqu'à  trois  fois.  Friedmann  rapproche  ces  cas  de  la 
paraplégie  spasmodique  syphilitique  de  l'adulte  d'Erb.  Par 
quel  mécanisme  l'hérédo-syphilis  produit-elle  la  diplégie  spas- 
modique? On  peut  admettre  quatre  mécanismes  :  1°  Influence 
dystrophique  qui  produit  l'infantilisme,  le  nanisme,  l'atrophie 
génitale.  Cette  influence  se  ferait  sentir  sur  le  cerveau,  pro- 
duisant l'atrophie,  la  porencéphalie  ;  les  lésions  entraîneraient 
à  leur  tour  le  syndrome  spasmodique  par  agénésie  pyramidale 
secondaire  ;  2°  La  faiblesse  générale  de  l'organisme  pourrait 
peut-être  entraîner  le  trouble  d'évolution  dans  les  cordons 
latéraux  :  agénésie  pyramidale  primitive  \  3**  L'accouchement 
avant  terme,  conséquence  delà  syphilis,  entraînerait  l'agénésie 
primitive  par  le  mécanisme  invoqué  par  Brissaud  et  van 
Gehuchten;  4*  L'action  toxi-infectieuse  spécifique,  analogue  à 
celle  des  autres  infections,  frapperait  le  cerveau,  les  lésions 
médullaires  étant  secondaires,  ou  atteindrait  la  moelle  primi- 
tivement et  parfois  exclusivement. 

La  clinique  ne  permet  pas  encore  de  distinguer  les  formes 
pathologiques  sur  le  vivant,  mais  il  n'est  pas  douteux  que  les 
formes  spinales  pures  de  Little  et  Brissaud  doivent  relever 
surtout  de  l'influence  dystrophique,  tandis  que  les  formes 
cérébro-spinales  et  les  formes  médullaires  accompagnées  de 
troubles  sphinctériens  doivent  dépendre  des  lésions  spécifiques 
du  cerveau  et  de  la  moelle,  telles  que  les  auteurs  récents  nous 
les  ont  fait  connaître. 
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Hérédité.  —  Dans  une  affection  congénitale,  comme  le  sont 
souvent  les  diplégies  spasmodiques,  il  faut  faire  une  large 
part  à  l'hérédité.  Mais  il  est  nécessaire  de  distinguer  Thérédité 
indirecte  et  Thcrédité  directe,  car  elles  paraissent  répondre  à 
deux  ordres  de  faits  différents. 

Hérédité  indirecte.  —  Freud  a  surtout  insisté  sur  les  affec- 
tions qui  atteignent  la  mère  dans  le  cours  de  la  grossesse.  On 
peut  considérer  cette  influence  comme  n'étant  pas  une  in- 
fluence héréditaire  proprement  dite,  mais  comme  une  influence 
pathologique  atteignant  le  fœtus  à  travers  l'organisme 
maternel.  On  a  cité  les  affections  diverses,  les  intoxications 
exogènes  (alcoolisme,  saturnisme,  etc.)  et  les  auto-intoxica- 
tions. Les  expériences  de  Charrin  et  de  Féré  trouvent  ici  leurs 
applications.  L'influence  héréditaire  proprement  dite  ne  saurait 
être  contestée,  lorsqu'elle  revêt  le  caractère  d'hérédité  nerveuse 
ou  de  transformation,  qu'elle  se  présente  chez  la  mère,  chez 
le  père  ou  chez  les  deux.  Les  névroses  diverses,  l'hystérie, 
Tépilepsie,  l'aliénation  mentale,  l'idiotie,  la  sclérose  en  pla- 
ques, la  consanguinité  ont  été  souvent  signalées,  et  on  com- 
prend que  ces  causes  soient  bien  capables  de  déterminer  soit 
fies  altérations  cérébrales,  telles  que  la  sclérose,  la  porencé- 
phalîe,  soit  le  simple  arrêt  de  développement  de  F  P  Y. 

Hérédité  directe.  —  Pendant  longtemps  ce  fut  un  fait  admis 
presque  par  tous  que  l'hérédité  directe  ne  joue  aucun  rôle  dans 
ta  production  des  diplégies  infantiles.  Cependant  Oppcnheim  (1  ) 
a  récemment  publié  l'observation  de  deux  malades,  la  mère 
et  la  fille,  qui  présentèrent  l'une  et  l'autre  dès  l'enfance  des 
troubles  moteurs  des  membres,  du  tronc,  de  la  face,  du  larynx, 
etc.,  caractérisés  par  un  mélange  de  spasme  et  d'athétose. 
Mais  il  est  facile  de  reconnaître  que  cette  observation  rentre 
dans  une  catégorie  de  faits  très  particuliers  qui  constituent  la 
diplégie  spasmodique  familiale  étudiée  ces  dernières  années. 

(I)  Opperhbim,  Diplégie  cérébrale  spastique.  Soc.  méd.  de  Btrlin^  juin  1896. 
Analyse  Rev.  des  mal.  de  l'enfance. 

{A  suivre.) 


LE  PERCEMENT  DES  OREILLES 
Par  le  D'  Em.  GASTUEIL. 

Le  percement  des  oreilles  est  une  opération  de  petite  chi- 
rurgie facile  à  pratiquer. 

De  plus,  grâce  à  Tantisepsie  qui  est  de  règle  aujourd'hui,  il 
semble  qu'elle  devrait  être  toujours  inoffensive. 

11  n'en  est  rien  cependant  et  il  n'est  pas  rare  d'observer  à  sa 
suite  des  affections  d'ordres  divers,  affections  souvent  très 
rebelles,  très  disgracieuses  et  même  quelquefois  très  graves 
par  leurs  conséquences. 

C'est  que  le  percement  des  oreilles  est  fait  presque  exclu- 
sivement par  des  personnes  étrangères  à  l'art  chirurgical: 
bijoutiers  et  horlogers,  qui  n'ont  aucune  notion  d'antisepsie  et 
ignorent  complètement,  pour  la  plupart,  les  conditions  d'âge^ 
de  propreté,  de  tempérament,  de  technique  requises  pour  que 
cette  petite  opération  réussisse  en  tous  points. 

En  nous  occupant  aujourd'hui  de  cette  question,  notre  but 
est  double  ;  essayer  de  faire  rentrer  le  percement  des  oreilles 
dans  le  domaine  médical,  légal,  dont  il  n'aurait  jamais  dû 
sortir,  et,  tout  au  moins,  rappeler  aux  personnes  extra-médi- 
cales qui  le  pratiquent,  de  quels  soins  elles  doivent  s'entourer 
pour  se  mettre  à  l'abri  d'accidents  évitables. 

Cette  étude  sur  le  percement  des  oreilles  nous  a  été  inspirée 
au  Dispensaire  des  Enfants-Malades,  à  Marseille,  source  iné- 
puisable d'observations  de  tout  ordre.  Nous  y  avons  remarqué 
qu'un  grand  nombre  de  petites  filles  étaient  atteintes  d'affections 
auriculaires  ou  périauriculaires  occasionnées  par  un  percement 
des  oreilles  mal  fait,  affections  dont  les  parents  ne  se  soucient 
souvent  pas  assez.  Beaucoup  de  ces  enfants,  en  effet,  venaient 
consulter  pour  d'autres  infirmités  sans  relations  réelles  ou  ap- 
parentes avec  le  percement  des  oreilles  défectueux. 

Il  n'y  a  pas  d'ailleurs  que  les  fillettes  sujettes  à  ces  maux. 
11  arrive  que  des  jeunes  filles  ou  même  des  jeunes  femmes  se 
décident  tard  à  se  faire  percer  les  oreilles,  et  ce  n'est  pas  tou- 
jours sans  inconvénients,  comme  nous  en  avons  observé  au 
moins  un  cas  très  net. 
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A  vrai  dire,  nous  aimerions  mieux  voir  disparaître  cette 
pratique  un  peu  barbare  du  percement  des  oreilles  chez  les 

i  femmes.  Elle  n'a  aucune  raison  d'être, 
sinon  de  satisfaire  la  coquetterie  féminine. 
Mais  la  coquetterie  féminine  est  une  force 
contre  laquelle  il  n'y  a  pas  de  résistance. 
Aussi  nous  défendrons  mollement  notre 
opinion,  et  puisque  de  tout  temps  les 
oreilles  seront  percées  que  du  moins  elles 
le  soient  proprement  ! 

Nous  avons  fait  fabriquer,  à  cet  effet,  un 
petit  appareil  que  nous  avons  l'honneur  de 
présenter  aujourd'hui. 

C'est  un  perce-oreilles  construit,  d'après 
nos  plans,  par  MM,  Cézérac  et  Soux,  fabri- 
cants d'instruments  de  chirurgie  à  Mar- 
seille. 

Nous  avons  expérimenté  notre  appareil 
et  il  nous  semble  qu'il  répond  au  but 
poursuivi. 

Il  se  compose  d'un  tube  métallique  creux 
de  H  c.  de  longueur  sur  1  c.  1,2  de  diamètre 
{fig.  /).  Il  est  fermé  par 
une  rondelle  à  double 
pas  de  vis  dont  une  des 
faces  porte  un  Irocart 


1 


et  une  canule  {fîg.  2).  Le  trocart  a  I  millimètre  d'épaisseur  et 
2  centimètres  de  longueur.  Le  tube  contient  deux  autres  tubes- 
boîtes  renfermant,  l'un,  des  fils  d'argent  de  1  millimètre 
d'épaisseur  sur  3  centimètres  de  longueur  {fig.  3);  l'autre,  un 
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cylindre  de  liège  destiné  h  être  placé  derrière  le  lobule  pendant 
le  percement  {fig,  4).  Tubes  métalliques,  fils  d'argent  et  liège 
peuvent  être  placés  dans  une  étuve  à  stériliser.  Ce  tube  de 
verre  est  facilement  transportable,  sans  risquer  de  contaminer 
le  perce-oreilles  qu'il  contient. 

Manuel  opératoire.  —  Une  fois  le  percement  des  oreilles 
décidé,  on  s'efforce  d'exciter  le  bon  vouloir  de  Tenfant.  Suppo- 
sons que  l'enfant  ait  cinq  ans.  A  cet  âge,  les  petites  filles  sont 
déjà  sensibles  aux  jolies  choses,  aux  belles  boucles  qu'on  leur 
montre.  Ainsi  prévenues  et  alléchées,  la  plupart  se  présentent 
bravement  au  trocart  de  l'opérateur. 

L'opération  sera  confiée  au  médecin  de  la  famille. 

Notre  instrument  aura  été  étuvéau  préalable  ou  flambé,  ou 
trempé  dans  une  solution  antiseptique. 

L'oreille  de  l'enfant  sera  soigneusement  lavée  au  savon,  à 
l'éther  et  au  sublimé. 

L'opérateur  se  lavera  les  mains  selon  le  cérémonial  asep- 
tique ordinaire. 

Le  percement  du  lobule  n'est  pas  douloureux;  mais,  pour 
le  faciliter,  on  pourra  insensibiliser  la  région  au  chlorure 
d'éthyle,  si  l'on  veut. 

Tout  est  propre  et  prêt  :  l'instrument  est  monté,  les  fils 
d'argent  sont  préparés.  Le  tampon  de  liège  est  placé  derrière 
le  lobule  pour  recevoir  le  trocart. 

A  quel  niveau  doit  se  faire  la  ponction?  —  Si  le  percement 
est  fait  trop  haut,  la  boucle  une  fois  passée  ne  pourra  être 
fermée  ;  trop  bas,  elle  pendra,  disgracieuse  et  flottante  ;  trop 
en  dehors,  elle  aura  tendance  à  regarder  en  dehors  et  le  but 
poursuivi,  celui  d'exhiber  de  beaux  solitaires,  par  exemple, 
sera  manqué.  En  revanche,  il  y  a  un  endroit  de  prédilection, 
plutôt  en  haut  et  en  dedans,  qui  permet  aux  boucles  d'être 
ramenées  légèrement  en  avant  et  d'être  solidement  fixées 
dans  cette  position,  sans  être  ballantes.  En  cet  endroit,  les 
boucles  produisent  leur  maximum  d'effet.  Cet  endroit,  chez 
une  fillette  de  S  ans  environ,  siège  à  peu  près  à  6  millimètres 
en  dehors  de  l'attache  du  lobule.  Ceci  pour  démontrer  qu'il 
n'est  pas  indifférent  de  percer  le  lobule  n'importe  où. 

Manière  de  faire  la  ponction,  —  L'endroit  de  la  ponction 
étant  bien  déterminé,  enduire  le  trocart  de  vaseline  stérilisée 
et  l'enfoncer  carrément  dans  le  lobule  selon  une  ligne  hori- 
zontale, mais  un  peu  oblique  de  dedans  en  dehors,  précisé* 
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ment  pour  augmenter  l'heureux   effet  dont  nous  venons  de 
parler,  dune  boucle  regardant  en  avant. 

Le  trocart  doit  être  enfoncé  jusqu'à  pénétration  dans  le 
liège  de  3  à  4  millimètres.  Retirer  alors  le  trocart  douce- 
ment en  immobilisant  la  canule  avec  le  pouce  et  l'index  de  la 
main  gauche.  — ^  Retirer  ensuite  avec  précaution  le  liège  de 
la  canule.  Il  ne  reste  que  celle-ci  traversant  le  lobule  de  part 
en  part. 

Y  passer  à  Tintérieur  un  fil  d'argent  vaseline  et  retirer  la 
canule  sur  ce  fil  d'argent  immobilisé. 

L'opération  est  terminée.  11  ne  reste  qu'à  tordre,  sur  eux- 
mêmes,  deux  ou  trois  fois  les  deux  chefs  libres  du  fil  d'argent, 
avecles  doigts  ou  une  pince  stérilisée. 

Faire  de  même  pour  l'autre  oreille. 

Pansement.  —  Le  pansement  se  composera  simplement 
d'une  petite  couche  de  vaseline  boriquée  pour  isoler  le  lieu 
de  la  ponction  du  contact  de  l'air  et  de  ses  poussières. 

De  suite  après  l'opération,  le  perce-oreilles  sera  nettoyé, 
essuyé  et  enfermé.  , 

Suites  de  ropération.  —  Les  suites  de  l'opération  sont 
fort  simples.  Trois  fois  par  jour,  on  mobilisera  les  fils  d'argent. 
Au  bout  de  quarante-huit  heures,  la  cicatrisation  du  trajet  sera 
complète.  On  pourra  alors  remplacer  les  fils  d'argent  par  les 
boucles  vaselinées  et  mobilisées  de  temps  en  temps  les 
premiers  jours. 

A  quel  âge  peut-on  percer  les  oreilles  ?  —  On  ne  devrait  pas 
percer  les  oreilles  des  petites  filles  avant  Tâge  de  trois  ans, 
sous  aucun  prétexte.  Jusqu'à  cet  âge,  le  lobule  est  trop  délicat, 
trop  friable,  trop  faible  souvent  pour  supporter  les  boucles 
quelquefois  monumentales  dont  certains  parents  se  plaisent 
à  décorer  leurs  enfants.  L'âge  de  prédilection  nous  parait 
être  vers  la  cinquième  année.  L'enfant  alors  est  moins  pusilla- 
nime, elle  se  laisse  mieux  panser  et  le  lobule  est  suffisamment 
fort  pour  résister  au  poids  des  boucles. 

Contre-indications,  —  On  est  convaincu,  dans  un  certain 
milieu,  que  le  percement  des  oreilles  met  à  l'abri  des  gourmes, 
maux  d'yeux  et  d'oreilles  ou  que,  si  ces  maux  existent  déjà, 
le  percement  des  oreilles  les  fera  disparaître  ;  c'est  une  grave 
erreur  :  il  ne  fait  que  les  empirer,  au  contraire,  et  il  se  trouve 
précisément  que  les  indications  du  vulgaire  sont  les  contre- 
indications  admises  par  le  médecin.  Aussi  se  gardera-t-on 
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bien  de  percer  les  oreilles  aux  filles  atteintes  de  manifestations 
scrofulo-tuberculeuses,  syphilitiques  ou  autres,  périauricu- 
laires. 

Accidents  possibles  cotisécutifs  au  percemeni  des  oreilles,  — 
Quand  le  percement  n'est  pas  fait  proprement,  une  foule  d'ac- 
cidents peuvent  s'ensuivre.  Ce  sont  d'abord  ceux  de  la  sup- 
puration staphylococcique  ordinaire,  locaux  ou  étendus,  tels 
que  lymphangite,  adénites,  furoncles,  abcès,  impétigo,  otites, 
blépharites,  etc.,  puis  les  accidents  d'érysipèle  ou  de  lupus 

—  ces  derniers  rares  —  et  même  des  accidents  de  syphilis  par 
transmission  par  un  instrument  infecté  antérieurement. 

Aussi  toutes  les  observations  d'accidents  consécutifs  au 
percement  des  oreilles  mal  fait  se  ressemblent-elles  et  sem- 
blent-elles calquées  les  unes  sur  les  autres. 

On  observe  encore  quelquefois  la  fente  complète  du  lobule, 
friable  et  incapable  de  résister  au  poids  de  boucles  énormes  ; 
d'autrea  fois  des  chéloïdes  cicatricielles,  fort  disgracieuses, 
rebelles  aux  traitements  les  plus  radicaux. 

Moyens  de  remédier  aux  accidents.  —  Tous  les  accidents 
dus  à  l'infection  —  et  ce  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux 

—  pourront  et  devront,  nous  semble-t-il,  être  évités  par  l'em- 
ploi de  notre  appareil.  Le  percement  étant  fait  avec  lui  d'une 
façon  absolument  aseptique,  il  n'est  pas  possible  d'observer 
des  lésions  semblables  à  celles  que  nous  avons  signalées. 

Quant  aux  lobules,  friables  ou  courts,  on  ne  les  percera 
pas.  On  emploiera,  pour  eux,  des  boucles  à  ressort. 

Nous  concluons  donc  : 

Conclusions.  —  Que  les  médecins  insistent  auprès  des 
parents  pour  percer  eux-mêmes  les  oreilles  des  enfants  dont 
la  santé  leur  est  confiée. 

Que,  si  les  médecins  s'en  déchargent,  les  bijoutiers  et  hor- 
logers s'appliquent  à  le  faire  proprement. 

Dans  tous  les  cas,  la  stérilisation  de  l'instrument  et  l'asepsie 
de  l'opérée  et  de  l'opérateur  feront  sûrement  éviter  les  acci- 
dents. 
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DOUBLE   CORPS  ÉTRANGER  DE  LA  TRACHÉE 
Par  le  D'  François  HOUSSAT,  de  Poni-Levoy  (Loir-et-Cher). 

D  est  maintenant  reconnu  par  tous  les  auteurs  que  les  lombrics 
n'attendent  pas  la  mort  pour  émigrer  dans  la  trachée,  mais  qu'ils 
peuvent  très  bien  s'y  trouver  pendant  la  vie,  et  constituer  peu*  ce 
fait  un  corps  étrangei*^  qui  cause  généralement  une  mort  fatale. 

On  crut  longtemps  le  contraire,  et  cette  erreur  fut  accréditée  parce 
que  de  nombreuses  nécropsies  d'enfants  avaient  décelé  la  présence 
de  lombrics  vivants  dans  les  dernières  ramifications  des  bronches, 
chez  des  enfants  qui  n'avaient  pas  eu  la  moindre  dyspnée  avant 
leur  mort. 

Qu'y  it^t-il  d'étonnant  à  ce  que  cette  migration  ait  eu  lieu  avant  la 
mort?  Des  pelotons  d'ascarides,,  logés  dans  l'intestin  ou  dans  l'œso- 
phage, peuvent  très  bien  faire  de  la  compression  trachéale,  causer 
une  gène  respiratoire  momentanée  et  inaperçue,  avant  qu'un  de 
ces  lombrics,  détaché  du  groupe,  sous  l'influence  d'un  vomissement 
réflexe  ou  provoqué,  se  soit  insinué  plus  ou  moins  rapidement  dans 
les  voies  respiratoires.  Arrivé  à  l'ouverture  rétrécie  delà  glotte,  s'il 
n'est  expulsé  par  une  toux  brusque  que  provoque  son  contact  contre 
les  cils  vibratiles,  il  obstrue  forcément  et  cause  une  crise  de  suffo- 
cation bientôt  mortelle  si  on  n'intervient  pas  rapidement. 

On  cite  des  cas  d'intervention  heureuse,  mais  ils  sont  rares.  Un 
des  caractères  les  plus  nets  de  la  migration  des  lombrics  est  leur 
propension,  grâce  à  leur  forme  et  à  leur  mode  de  reptation,  à 
s'introduire  dans  toutes  les  cavités  de  l'organisme,  sitôt  qu'ils  ont 
trouvé  un  passage,  même  très  étroit. 
Ce  fait  classique  est  important  à  connaître,  car  il  a  ouvert  un 

horizon  nouveau  à  la  médecine  légale  et  a  pu  expliquer  la  mort 

subite  dans  certains  cas  douteux  qu'on  ne  pouvait  attribuer  qu'à  une 

malveillance  apparente. 
Les  vieux  auteurs  ont  cité  des  cas  ou  des  séries  de  cas  d'acci- 
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dents  mortels,  dus  à  des  lombrics  et  arrivés  chez  des  enfants  de 
quatre  à  dix  ans,  morts  dans  l*espace  de  un  à  huit  jours. 

On  trouvera  plus  loin  quelques  indications  pour  la  recherche  des 
cas  de  pénétration  de  lombrics  dans  la  trachée.  Le  cas  suivant,  qui 
m*est  personnel,  m'a  paru  d'autant  plus  intéressant  à  relater  que 
le  corps  étranger  diagnostiqué  était  de  nature  complexe. 

OBSERVATION,  —  le  fus  appelé  un  matin  pour  un  enfant  de  trente 
mois,  malingre,  rachilique,  hydrocéphale,  à  qui  j'avais  antérieurement 
donné  des  soins  dans  plusieurs  circonstances  graves  où  il  avait  été  en 
danger. 

De  plus,  fait  particulièrement  intéressant,  à  l'âge  de  dix  mois,  à  la  suite 
de  quelques  prises.de  santonine  que  je  donnai,  il  avait  expulsé  un  lombric. 

Je  trouvai  l'enfant  haletant,  la  bouche  grande  ouverte,  ne  pouvant  ni 
parler  ni  crier,  couvert  d'une  sueur  abondante,  présentant  quarante  res- 
pirations à  la  minute  et  un  double  tirage  sus-stemal  et  sus-épigastrique. 
Â  le  voir,  c'était,  à  s'y  méprendre,  un  cas  de  croup,  mais  le  simple  examen 
du  pharynx  et  des  ganglions  me  faisait  aussitôt  éliminer  une  idée  spon- 
tanée qui  ne  reposait  que  sur  Tinspection  superficielle  du  petit  malade. 
A  mes  demandes  réitérées,  la  femme  chez  qui  cet  enfant  était  en  nourrice 
depuis  sa  naissance  finit  par  me  donner  un  renseignement  plausible,  en 
me  disant  que  la  veille  Tenfant  avait  ramassé  des  prunes  sauvages,  et 
avait  dû  en  manger. 

Je  me  trouvais  donc,  sans  nul  doute,  en  présence  d'un  corps  étranger 
qui  ne  pouvait  être  qu'un  noyau  de  prune. 

L'auscultation  générale  était  nulle;  lauscultation  trachéale  donna  un 
léger  sifflement  doux,  mais  rien  d'autrement  insolite  aux  deux  temps. 

Je  fis  aussitôt  prendre  un  vomitif,  pensant  que,  sous  l'influence  des 
contractions  œsophagiennes,  l'obstacle  se  déplacerait  ou  serait  expulsé,  et 
je  revins  le  soir. 

Les  symptômes,  loin  de  s'amender,  s'étaient  encore  aggravés.  L'anxiété 
était  plus  grande,  le  faciès  inquiet,  les  yeux  hagards  du  croup. 

Plusieurs  fois,  l'enfant  avait  eu  des  crises  de  suffocation  suivie  de  cya- 
nose, à  plusieurs  reprises  également  des  accès  de  toux  rauque.  Les  mains 
ne  quittaient  pas  la  gorge,  comme  cherchant  à  enlever  la  corde  qui  l'étran- 
glait. Lapolypnée  avait  monté  de  40  à  62  respirations.  Que  faire  en  pareil 
cas?  L'indication  était  nette  et  précise.  Je  passai  d'abord  la  sonde  œsopha- 
gienne qui,  libre,  confirma  mon  diagnostic.  Le  corps  étranger  était  bien 
trachéal,  mais  quel  était-il?  Un  noyau,  un  clou,  un  caillou?  Les  enfants 
se  mettent  tant  de  choses  dans  la  bouche  que  le  champ  des  hypothèses 
était  vaste.'  En  tout  cas,  il  était  temps  d'intervenir,  et  d'autant  plus  temps 
que  cet  enfant  haletait  depuis  la  veille,  bien  que  la  nourrice  négligente 
ou  fautive  ne  m'eût  fait  prévenir  que  depuis  quelques  heures  ;  en  sorte 
que  l'enfant  était  alTaibli  par  la  dyspnée  et  le  manque  absolu  de  nourri- 
ture depuis  plus  de  trente  heures.  L'intervention  chirurgicale  à  domicile 
étant  impossible  devant  l'inertie  et  le  refus  de  la  nourrice  qui,  en  l'absence 
des  parents,  ne  voulait  pas  engager  sa  responsabilité,  impossible  surtout 
par  l'absence  totale  d'aides,  j'envoyai  l'enfant  à  l'hôpital  de  Btois.  Épuisé 
par  la  faim,  par  la  fatigue,  par  plusieurs  heures  de  voiture,  il  expira  peu 
de  temps  avant  d'arriver. 

La  radiographie  fut  négative. 

Quant  à  la  nécropsie,  que  nous  fîmes  immédiatement  après  la  radiogra- 
phie, elle  fut  une  révélation.  La  trachéotomie  sous-cricoïdienne  ne  fut 
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pas  plutôt  faite  qu'un  lombric  de  20  jcentimètres  sortit  aussitôt  par  Fou- 
verture.  LMncision,  continuée  en  haut  jusqu'à  la  partie  supérieure  du 
corps  thyroïde,  donna  un  autre  renseignement  non  moins  précieux  pour 
moi.  Collé  contre  les  cordes  vocales  inférieures,  était  un  fragment  c<mbh 
yexo- concave  de  noyau  de  prune,  de  forme  rectangulaire,  de  0°^,007  de 
longueur  sur  0™,004  de  largeur. 

Ud  des  deux  corps  étrangers  eût-il  été  suffisant  pour  provoquer  la  mort? 
Je  le  suppose  :  Anacréon  mourut  à  moins.  Toujours  est-il  qu'il  y  eut  là  une 
fâcheuse  coïncidence  de  circonst^tncQs  qui  rendit  ce  cas  brièvement  fatal. 

Pour  terminer,  je  tirerai  de  ce  fait  un  simple  enseignement  : 
«  Quoique  les  vers,  la  dentition,  la  croissance  soient,  dit  Cadet  de 
Gassicourt,  la  tête  de  Turc  qui  dispense  de  tout  diagnostic,  les 
agents  responsables  de  toutes  les  maladies  infantiles  »,  il  n'en  faut 
pas  moins,  quitte  à  encourir  la  réputation  d'archaïque,  systémati- 
quement et  aux  premières  manifestations  d'entérite,  réserver  une 
petite  part  aux  anthelminthiques. 

Ce  sera  toujours  quelque  chose  d'avoir  peut-être  prévenu  un 
accident,  rare  il  est  vrai  ;  car  il  n'est  pas  croyable,  du  moins  en  ce 
moment,  avec  les  moyens  d'investigation  que  nous  avons,  qu'on 
puisse  sûrement  diagnostiquer  un  lombric  dans, la  trachée. 
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La  constipation  est  très  commune  chez  les  enfants  de  tout  Age  ; 
nous  ne  parlons  pas  des  constipations  opiniâtres  (pii  ont  un  sub- 
stratum  anatomique  appréciable  :  allongement  et  flexuosités  de 
rS  iliaque,  hypertrophie  du  côlon,  rétrécissements  congénitaux  de 
rintestin,  etc.  (Voy.  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898,  p.  422). 
Dans  ces  cas,  il  s'agit  plutôt  d'une  occlusion  intestinale  à  allures 
intermittentes  ou  chroniques  que  d'une  simple  constipation. 

Dans  ceux,  au  contraire,  que  nous  visons  actuellement,  il  n'y  a  pas 
de  lésions  pariétales  de  l'intestin,  ou  du  moins  ces  lésions  ne  sont 
pas  primitives  et  prédominantes.  Ce  qui  prédomine,  c'est  une  cons- 
tipation habituelle,  le  plus  souvent  méconnue,  négligée,  et  s'élevant 
par  suite  au  degré  le  plus  grave  et  le  plus  inquiétant.  En  pareil 
cas,  l'arrêt  des  matières  et  leur  durcissement  finissent  par  consti- 
tuer de  véritables  tumeurs  abdominales  qu'on  a  appelées  sierco- 
romes,  tumeurs  siercorales. 

Avant  le  véritable  stercorome,-  on  peut  distinguer,  comme  un 
premier  degré,  ces  constipations  formidables  qui  mettent  en  péril 
la  vie  des  enfants  et  qui  cèdent  assez  rapidement  à  un  traitement 
mécanique  opportun.  Voici  par  exemple  un  garçon  de  sept  ans, 
observé  par  MM.  E.  Charon  et  Gevaërt  {Chùnirgie  infantile^ 
Bruxelles,  1895),  chez  lequel  la  constipation  datait  de  quarante- 
cinq  jours.  Entré  à  l'hôpital  Saint-Pierre  le  10  septembre  1891,  le 
jeune  malade  avait  un  ventre  énorme  (95  centimètres  de  circonfé- 
rence) ;  les  veines  étaient  dilatées  comme  dans  l'ascite,  les  anses 
intestinales  se  dessinaient  sous  la  paroi.  On  fit  une  irrigation  intes- 
tinale avec  trois  litres  de  solution  boriquée  le  15  septembre,  et  im- 
médiatement l'enfant  rendit  six  litres  de  matières  fécales.  Après 
l'injection,  la  circonférence  abdominale  était  montée  à  99  centimè- 
tres; elle  tomba,  après  l'évacuation,  à 83  centimètres.  Le  lendemain, 
nouvelle  irrigation  de  trois  litres  :  la  circonférence  tombe  à  72  cen- 
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timèlres  ;  le  surlendemain  elle  s'abaisse  à  68  par  une  nouvelle  irri- 
gation. Le  traitement  mécanique  fut  alors  suspendu,  ayant  donné 
tous  ses  effets.  L'enfant  était  malade  depuis  deux  ans  et  demi;  la 
constipation  dont  il  souffrait  ^depuis  cette  époque  avait  succédé  à 
iioe  diarrhée  rebelle.  D'abord,  elle  durait  deux  ou  trois  jours;  à  la 
fin,  le  ventre  avait  pris  du  développement,  et  quand  l'enfant  entra  à 
l'hôpital,  il  y  avait  quarante-cinq  jours  qu'il  n'était  allé  à  la  selle. 
Le  traitement  par  les  larges  irrigations  intestinales  fut  complété  par 
des  massages  abdominaux  qui,  ajoutés  à  la  strychnine,  dévelop- 
pèrent la  tonicité  intestinale.  Bientôt  la  circonférence  au  niveau  de 
i  abdomen  ne  mesurait  plus  que  64  centimètres.  Il  persista  seulement 
une  èventration  médiane  et  transversale,  comparable  à  celle  des 
femmes  en  couches.  Il  est  à  noter  que,  chez  cet  enfant,  les  purgatifs 
avaient  toujours  été  inefficaces.  Seulle  traitement  mécanique  a 
triomphé.  Il  n'est  pas  rare,  indépendamment  de  ce  cas  remarquable, 
de  constater  chez  des  enfants  constipés,  quand  on  palpe  attentive- 
ment le  ventre,  des  tumeurs  dures,  arrondies,  mobiles,  qui  occupent 
les  flancs,  la  région  sous-ombilicale,  ou  même  le  trajet  du  côlon 
transverse.  Parfois  les  enfants  n'accusent  aucune  souffrance,  le 
ventre  n'est  pas  tendu,  gonflé,  ni  douloureux,  et  l'on  est  porté  à 
admettre  parfois  l'existence  de  gros  ganglions  mésentériques  (car- 
reau). Mais  il  suffit  d'un  purgatif  pour  faire  évanouir  ces  fausses 
tumeurs  abdominales. 

J'ai  eu  récemment  dans  mon  service  un  petit  rachitique  cons- 
tipé, à  ventre  souple  et  indolore,  présentant  une  tumeur  mobile, 
dure,  inégale,  bosselée,  qui  avait  fort  embarrassé  l'externe  chargé 
de  prendre  l'observation  du  malade.  Il  a  suffi  d'un  léger  purgatif 
pour  faire  disparaître  ce  pseudo-néoplasme. 

En  réalité,  ce  n  est  pas  là  le  véritable  stercorome,  tel  que 
M.  Démons  (de  Bordeaux),  M.  Tordeus  (de  Bruxelles),  l'ont 
observé. 

Voici  l'observation  de  M.  Démons  {Congrès  de  chirurgie^  Paris, 
1896)  : 

Un  enfant  de  huit  ans,  de  bonne  santé  habituelle,  est  placé  comme 
interne  dans  un  établissement  scolaire.  On  s'aperçoit  alors  que  la  nuit  il 
souille  son  lit  de  matières  fécales;  quelquefois  même  dans  la  journée  ces 
matières  s*échappent  à  Tinsu  de  Tenfant.  Il  urine  quelquefois  au  lit  pen- 
dant la  nuit,  mais  retient  bien  ses  urines  dans  la  journée.  A  part  cela, 
rien  à  signaler  dans  sa  santé,  et  en  particulier  il  mange  bien,  va  à  la  selle 
et  ne  vomit  pas.  Quelque  temps  après  il  dépérit,  et  lorsqu'on  se  décide  à 
appeler  un  médecin  celui-ci  constate  une  énorme  tumeur  de  Tabdomen 
allant  de  Tappendice  xyphoïde  au  pubis  et  débordant  dans  les  fosses 
iliaques.  On  songe  à  un  néoplasme. 

Le  malade  est  alors  conduit  à  M.  Démons,  qui  fut  tout  d'abord  frappé 
de  ce  que  la  pression  un  peu  énergique  des  doigts  laissait  une  empreinte 
durable  dans  la  tumeur.  Pratiquant  alors  le  toucher  rectal,  il  rencontra 
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une  masse  fécale  dure,  véritable  bloc  remplissant  le  bassin  et  se  continuant 
évidemment  avec  la  tumeur  abdominale.  Dès  lors  le  diagnostic  était  fait. 
[1  fragmenta  alors  la  tumeur  avec  le  doigt,  et,  dans  Tintervalle  de  ces 
tentatives,  fit,  au  moyen  d*une  sonde  à  double  courant,  '  passer  dans  le 
rectum  un  courant  d'eau  bouillie.  Dan^  cette  première  séance,  il  put^ 
extraire  800  grammes  de  matières  fécales,  dont  quelques  morceaux 
avaient  le  volume  d'une  orange.  Dans  la  soirée,  Tenfant  rendit  spontané- 
ment une  grande  quantité  de  matières.  Au  bout  de  cinq  séances,  qui  ne 
prirent  pas  plus  d'une  semaine,  l'enfant  était  totalement  débarrassé,  et 
partit  guéri. 

M.  Saint-Philippe  a  relaté  une  observation  analogue.  De  ces  faits 
M.  Démons  conclut  que  chez  l'enfant  raccumulation  des  matières 
fécales  dans  l'intestin  peut  produire  un  type  clinique,  défini,  qu'il 
appelle  stercorome. 

Le  diagnostic  est  difficile,  la  tumeur  est  prise  souvent  pour  un 
néoplasme. 

On  peut  considérer  dans  son  évolution  trois  périodes  :  1®  période 
médicale^  pendant  laquelle  on  ne  trouve  que  la  constipation  ;  il  n'y 
a  ni  perte  d'appétit  ni  douleur,  sauf  à  la  fin  ;  2*  période  chirurgicale 
caractérisée  par  la  découverte  d'une  tumeur  abdominale,  sans 
œdème  ni  ascite,  siégeant  sur  la  ligne  médiane,  dure,  bosselée, 
avec  saillies  secondaires  meimelonnées,  conservant  presque  indéfini- 
ment la  trace  de  la  pression  des  doigts  ;  au  toucher  rectal,  on  trouve 
le  corps  du  délit  ;  3°  période  d'obstruction  intestinale. 

Dans  la  première  période,  le  traitement  doit  consister  dans  les 
purgatifs,  dans  l'excitation  électrique  ;  la  deuxième  est  justiciable 
du  curettage  fait  en  plusieurs  séances  et  en  pratiquant  de  larges 
irrigations  chaudes. 

Dans  quelques  cas,  soit  que  le  traitement  ait  été  trop  tardif,  soit 
que  l'enfant  trop  faible  et  trop  jeune  ait  été  profondément  intoxiqué 
par  la  rétention  stercorale,  la  mort  est  possible. 

Le  D'  Tordeus  {Fragments  de  pédiatrie,  Bruxelles,  1897)  a  vu  un 
enfant  de  dix-sept  mois,  nourri  au  biberon,  rachitique,  constipé  dès 
la  naissance,  succomber  dans  ces  conditions  (Voy.  Archives  de 
médecine  des  enfants,  1898,  p.  509).  Quand  il  entra  à  l'hôpital,  le 
petit  mdade  était  agité,  poussait  des  cris,  mais  n'avait  pas  de  fièvre. 
Au-dessus  du  pubis,  on  sentait  une  tumeur  dure,  globuleuse  ;  le 
toucher  rectal  faisait  percevoir  un  bourrelet  arrondi.  On  fît  une 
injection  d'eau  tiède  qui  déplaça  la  tumeur  (fosse  iliaque  gauche) 
sans  la  faire  disparaître.  Alors  la  fièvre  se  déclara  (38**,6)et  l'enfant 
mourut  cinq  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital.  On  trouva,  à  l'autopsie, 
rS  iliaque  triplé  de  volume  (13  centimètres  de  diamètre),  conte- 
nant une  boule  fécale  de  4  à  5  centimètres  de  diamètre.  On  ne 
peut  invoquer,  pour  expliquer  la  mort,  que  la  stercorémie.  Le 
curage,  au  besoin  la  laparotomie,  aurait  prévenu  peut-être  la  ter- 
minaison fatale. 
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Dans  le  cas  du  D'  Dubourg  {Soc,  de  méd,  et  chir,  de  Bordeaux, 
20mai  1898),  il  s'agit  d'un  g£u*çon  de  quinze  ans  ayant  de  la  constipa- 
tion depuis  dix-huit  mois.  Il  entre  à  Thôpital  le  15  mai  1898,  pour  une 
tumeur  du  ventre.  Le  17  mai,  on  trouve  en  effet  une  tumeur  sous- 
ombilicale  grosse  comme  les  deux  poings,  allant  de  Tombilic  au  pubis 
et  d'une  fosse  iliaque  à  Tautre,  mobile  dans  le  sens  transversal. 
Dureté,  matité,  rien  par  le  toucher  rectal.  Constipation.  On  pense 
à  une  tumeur  bénigne  du  mésentère.  Le  18  mai,  on  fait  la  laparo- 
tomie médiane  sous-ombilicale,  et  on  trouve  le  côlon  descendant 
distendu  par  une  tumeur  qui  garde  l'empreinte  du  doigt  {sterco- 
Tome),  Incision  de  12  centimètres,  extirpation  de  la  masse,  suture, 
guérison.  La  tumeur  pèse  720  grammes  ;  à  la  coupe,  on  voit  des 
pépins  de  raisin. 

Ce  cas,  fort  intéressant,  montre  bien  l'erreur  à  laquelle  peut 
conduire  le  stercorome  quand  il  acquiert  un  grand  développemeat. 

On  voit  que  le  traitement  doit  être  proportionné  à  l'intensité 
des  symptômes  et  aux  dimensions  de  la  tumeur.  Dans  quelques 
cas,  les  lavements,  le  massage  pourront  suffire.  Dans  d'autres  cas, 
il  faudra  faire  un  véritable  curage  (Démons).  Enfin,  dans  les  cas  où 
le  massage  et  les  grandes  irrigations  seront  inefficaces,  où  le  curage 
sera  impossible,  la  laparotomie  sera  parfaitement  indiquée. 
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Pneumatose  intestinale  considérable  dne  à  nn  rétrécissement  congé- 
nital probable  dn  gros  intestin,  par  MM.  J.  Hobbs  et  de  Richemond  {la 

Médecine  moderne ,  23  nov.  1898). 

Enfant  né  à  terme,  extraction  difficile  du  tronc  par  développement 
anormal  du  ventre  ;  vomissements  pendant  plusieurs  mois,  évacuations 
anales  très  diiiiciles.  Le  ventre  augmente  de  volume.  C'est  en  vain  qu'on 
donne  des  purgatifs.  A  deux  ans  et  demi,  il  se  présente  à  l'hôpital  le 
15  septembre  1898,  avec  une  circonférence  abdominale  de  82  centimètres. 
Sonorité  à  la  percussion.  Une  sonde  molle  n^  21  est  introduite  de  25  cen- 
timètres et  ramenée  avec  des  matières  fécales  à  son  extrémité.  On  pra- 
tique aux  points  les  plus  saillants  une  ponction  capillaire  avec  Taiguille 
de  Dieulafoy  n^  2,  reliée  à  un  aspirateur,  et  on  retire  trois  litres  et  demi 
de  gaz  principalement  carbonique.  La  circonférence  du  ventre  tombe  à 
61  centimètres  ;  le  soir  elle  remonte  à  67,  le  lendemain  à  71. 

Huit  jours  après,  aucune  amélioration;  au  bout  d'un  mois,  de  même. 
Les  auteurs  admettent  l'existence  probable  d'un  rétrécissement  du  gros 
intestin,  vers  TS  iliaque.  Cela  est  possible,  mais  cliniquement  le  cas 
rentre  dans  la  classe  des  affections  décrites  par  Hirschsprung,  Mya, 
Trêves,  et  rapportées  à  une  dilatation  congénitale  du  côlon  avec  épais- 
sissement  des  parois  (Voy.  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898, 
p.  422). 

Tnmenr  stercorale,  par  le  D**  Duboorg  {Soc.  de  méd,  et  de  chir.  de 
Bordeaux,  20  mai  1898). 

Un  garçon  de  quinze  ans  entre  à  Thôpital  le  15  mai  1898  pour  une 
tumeur  du  ventre.  Antécédents  insignifiants.  Il  y  a'un  an  et  demi,  diarrhée 
pendant  huit  jours,  puis  constipation  qui  n'a  pas  cessé.  Un  médecin 
consulté  trouve  une  tumeur  dure,  arrondie,  grosse  comme  un  œuf,  indo- 
lente, mobile.  Peu  à  peu  la  tumeur  augmente,  déterminant  parfois  des 
coliques,  du  ballonnement  du  ventre,  des  envies  fréquentes  d'uriner,  avec 
toujours  constipation  opiniâtre.  État  général  bon,  mais  croissance 
enrayée. 

Le  17  mai,  Texamen  révèle  la  présence  d'une  tumeur  sous-ombilicale, 
ronde,  du  volume  des  deux  poings,  remontant  jusqu'à  l'ombilic,  descendant 
jusqu'au  pubis,  occupant  la  moitié  interne  des  fosses  iliaques.  Mobilité 
très  grande  dans  le  sens  transversal,  moindre  dans  le  sens  vertical. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  107 

Dureté  exlrêmc.  Matité.  Toucher  rectal  négatif.  Pas  de  ganglions.  Le 
malade  ne  va  pas  à  la  selle  sans  lavements  et  il  rend  des  matières  dures 
et  rares.  Urobilinurie,  pas  d'albumine.  On  fait  le  diagnostic  de  tumeur 
bénigne  du  mésentère  (fibrome  ou  kyste  dermoïde). 

Le  48  mai,  opération,  laparotomie  médiane  sous-ombilicale.  On  tombe 
sur  un  intestin  distendu,  qui  est  Tangle  du  côlon,  avec  une  bandelette 
musculaire  antérieure  très  élargie  (8  centimètres).  La  tumeur  occupe  le 
côlon  descendant,  elle  garde  Tempreinte  du  doigt,  on  reconnaît  alors  le 
sterearome.  On  incise  longitudinalement  sur  une  longueur  de  12  centi- 
mètres, moitié  sur  la  tumeur,  moitié  au-dessus  ;  puis  on  extirpe  la  masse 
après  morcellement.  La  suture  intestinale  est  faite  en  deux  plans: 
1*  suture  muqueuse  à  la  soie  ;  2^  suture  musculo-séreuse  au  catgut. 

La  paroi  abdominale  est  suturée  en  deux  étages:  i<*  séro-musculo-apo- 
névrotique  au  catgut  ;  2»  cutanée  aux  crins. 

L&  tumeur  stercorale  est  du  volume  d'un  œuf  d'autruche.  Son  poids  est 
de  720  grammes.  Sa  coloration  est  vert  très  foncé.  Son  odeur  est  celle  des 
matières  fécales  normales  et  n'a  pas  de  fétidité  spéciale. 

Sa  consistance,  molle,  argileuse  à  la  périphérie,  est  dure  au  centre.  On 
aperçoit  rà  et  là,  sur  la  coupe,  quelques  débris  alimentaires  reconnais- 
sablés,  notamment  des  pépins  de  raisin. 

The  Ganses  and  treatment  cl  habitnal  constipation  in  iniancy  (Causes 
et  traitement  de  la  constipation  habituelle  chez  les  nourrissons),  par  le 
D'  Thomas  S.  Southworth  (Archives  of  Pediatrics,  juin  1898).  —  L'auteur 
pense  qu'on  a  exagéré  les  causes  organiques  de  la  constipation  infantile  : 
allongement,  flexuosités  du  gros  intestin,  etc.  Il  attribue  avec  raison 
beaucoup  plus  d'importance  aux  troubles  de  sécrétion,  à  la  consistance  du 
bol  fécal,  à  la  paresse  intestinale,  à  Tabsence  d'efforts  volontaires.  Il  faut 
avoir  égard  aussi  à  la  composition  dif  lait,  à  la  proportion  du  beurre,  au 
régime  de  la  nourrice.  Si  la  constipation  coïncide  avec  un  poids  station - 
naire,  c'est  le  moment  de  donner  une  nourriture  supplémentaire.  On  a 
incriminé  la  constipation  de  la  mère,  et  il  faut  la  combattre.  Dans  l'allai- 
tement artificiel,  on  est  toujours  placé  entre  ces  deux  écueils  :  la  diarrhée 
et  la  constipation. 

La  constipation  peut  résulter  :lo  de  l'insuffisance  d'apport,  la  proportion 
des  matériaux  solides  du  lait  étant  normale  ;  2^  du  défaut  de  proportion 
ou  de  l'excès  des  solides  dans  un  lait  trop  concentré  ;  3<»  de  la  proportion 
normale  des  solides  avec  excès  de  concentration  ;  4°  de  l'excès  de 
dilution. 

L'auteur  s  est  bien  trouvé  quelquefois  d'intercaler  aux  repas  de  l'enfant 
le  jus  d'une  demi-orange,  une  ou  deux  fois  par  jour.  Après  un  an,  il  s'est 
servi  de  la  marmelade  de  pommes  et  de  pruneaux.  11  recomn\ande  aussi 
le  massage,  le  calomel  à  doses  fractionnées.  Avant  de  prescrire  un  médi- 
cament, on  cherchera  à  faire  disparaître  la  cause  de  la  constipation.  Des 
tablettes  de  soude  et  de  rhubarbe  (15  centigrammes  de  chaque),  faites  avec 
de  rhuile  de  menthe  poivrée,  seront  dissoutes  et  données  une,  deux  ou 
trois  fois  par  jour.  L'extrait  fluide  de  cascara  (5  à  20  centigrammes  trois  fois 
par  jour),  seul  ou  additionné  de  malt,  peut  rendre  des  services.  De  môme 
l'huile  de  foie  de  morue,  particulièrement  chez  les  rachitiques. 

Il  ne  faut  pas  abuser  des  lavements,  et  les  donner  très  petits,  surtout 
quand  on  les  prescrit  souvent.  Froids,  ils  excitent  plus  les  contractions 
ifllestinales  ;  salés,  ils  Irritent  moins  ;  la  glycérine  (une  cuillerée  à  café 
dans  une  cuillerée  à  soupe  d'eau)  est  un  des  meilleurs  agents  à  employer. 
De  même  les  suppositoires  de  gluten  ou  de  glycérine. 
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'  A  case  of  intestinal  obstraction  due  to  lumbricoid  worms,  simnlating 
appendicitis,  opération,  recoYery  (Obstruction  intestinale  par  lombrics 
simulant  Tappendicite,  opération,  guérison),  par  le  D*"  [Ë.  H.  Barklet 
(Archives  of  Pediatrics,  avril  1898).  —  Fille  de  six  ans,  sujette  à  des  accès 
de  catarrhe  gastrique,  est.  prise  le  2  août  1897  de  vomissements  verts, 
après  des  excès  alimentaires.  Le  5,  les  vomissements,  qui  avaient  cessé, 
reprennent  et  s'accompagnent  de  douleurs  abdominales.  Un  lombric  fut 
rendu  par  le  vomissement.  La  douleur  prédominait  à  droite,  et  on  sentait 
dans  la  fosse  iliaque  de  ce  côté  une  induration.  On  donne  un  demi-centi- 
gramme de  codéine  toutes  les  deux  heures  ;  la  douleur  se  calme  pour 
revenir  le  lendemain  ;  un  autre  lombric  est  vomi.  Le  6  août,  Texamen  du 
ventre.fait  croire  que  l'appendice  est  en  cause  ;  il  y  a  de  la  fièvre,  un  pouls 
rapide,  un  visage  anxieux,  du  froid  aux  extrémités.  Le  D**  Ch.  Jewett, 
consulté,  conclut  à  une  opération  ;  après  Touverture  de  Tabdomen  (inci- 
sion comme  dans  l'appendicite),  on  tombe  sur  un  peloton  de  lombrics 
arrêtés  dans  l'iléon,  près  delà  valvule  iléo-cœcale,  et  obstruant  entièrement 
le  passage.  C'est  en  vain  qu'on  essaie  de  faire  passer  les  lombrics  dans 
le  cscum  à  travers  la  valvule.  L'appendice  est  gros,  œdémateux,  on  l'en- 
lève. On  ouvre  ensuite  l'iléon  et  on  retire  les  lombrics  avec  une  pince  ; 
après  quoi  on  suture. 

Tout  alla  bien  pendant  quarante-huit  heures  ;  puis  l'enfant  accusa  une 
douleur  dans  la  jambe  gauche  qui  était  devenue  froide  ;  le  13,  ligne  de 
démarcation  à  quatre  pouces  des  malléoles,  gangrène  du  pied  et  de  la 
jambe.  Le  17,  amputation  près  du  genou.  Guérison.  11  y  avait  quarante 
lombrics.  L'appendice  était  malade  histologiquement.  D'autres  cas  d'obs- 
trucHon  par  lombrics  ont  été  rapportés  par  Stepp  (garçon  de  quatre  ans, 
40  lombrics  arrêtés  près  de  la  valvule,  mort)  ;  ilillyer  (enfant  de  cinq  ans 
et  demi,  42  lombrics  arrêtés  dans  l'iléon,  mort),  etc. 

Occlnsion  intestinale  par  lombrics,  laparotomie,  massage  intra-abdo- 
minai  dn  côlon,  gnérison,  par  le  D'  A.  Rociieblave  [Gazette  des  fiâpitaux, 
18  juin  1898). 

Une  fillette  de  neuf  ans  présente  depuis  quatre  jours  des  accidents 
graves  d'occlusion  intestinale  ;  lavements,  calomel,  huile  de  ricin  sans 
succès  ;  violentes  douleurs  le  long  du  côlon  transverse,  vomissements, 
faciès  grippé,  nez  froid,  yeux  excavés,  vomissements  incessants,  pas  de 
garde-robes,  pouls  130,  coUapsus.  Ventre  météorisé,  matité  au-dessus  de 
l'ombilic,  sur  une  zone  de  12  à  15  centimètres  de  large  sur  4  à  5  de  haut. 
On  sent  une  sorte  de  tumeur.  On  décide  de  faire  la  laparotomie  ;  ânes- 
thésie  au  chloroforme,  asepsie  de  la  peau,  incision  allant  de  l'appendice 
xyphoïde  à  l'ombilic.  Le  côlon  amené  au  jour  montre  des  matières  fécales; 
à  lunion  du  tiers  gauche  et  des  deux  tiers  droits  du  côlon  transverse,  on 
sent  un  bouchon  formé  par  trois  lombrics  entortillés  ;  par  des  mouve- 
ments de  massage,  on  les  chasse  vers  l'S  iliaque  ;  l'intestin  est  alors 
réduit  et  le  ventre  refermé.  Quatre  heures  après,  l'enfant  est  bien;  plus 
de  douleurs,  plus  de  vomissements,  débâcle  spontanée,  lavement  d'eau 
bouillie.  Le  lendemain,  l'amélioration  est  plus  évidente  encore:  pouls  90, 
température  37<*;  le  troisième  jour,  on  donne  50  centigrammes  de  calomel 
et  20  centigrammes  de  santonine,  l'enfant  rend  alors  les  trois  lombrics. 
Au  cinquième  jour,  l'enfant  se  levait;  au  huitième  jour,  la  réunion  était 
faite  par  première  intention. 

Report  of  a  case  of  intossnscaption  dne  to  a  Meckers  diYerticalam  (Rela- 
tion, d  un  cas  d'invagination  dû  à  un  diverticule  de  Meckel),  par  le 
D' John  F.  Erdmann  {New  York  médical  Journal,  16  avril  1898). 
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Un  garçon  de  neuf  ans  est  pris  à  quatre  heures  de  Taprès-midi  de 
coliques  vives  limitées  au  côté  droit  du  ventre.  Pendant  la  nuit,  vomisse- 
ments alimentaires  et  bilieux,  beaucoup  de  sang  dans  les  garde-robes. 
Ténesroe  le  lendemain  avec  envies  fréquentes  aboutissant  à  l'expulsion 
dun  peu  de  mucus  et  de  sang.  Pas  de  fièvre,  pouls  fréquent.  Le  début 
ayant  eu  lieu  un  vendredi,  le  dimanche  on  constate,  avec  les  symptômes 
de  collapsus,  une  tumeur  allongée  à  droite.  Pouls  128,  température  39<^, 
tympanisme  abdominal,  sensibilité  au  toucher,  tumeur  en  saucisson  allant 
de  la  fosse  iliaque  droite  au  10**  cartilage  costal.  Ouverture  du  ventre  à 
dix  heures  du  soir  (cinquante-huit  heures  après  le  début),  invagination  de 
rintestin,  le  sommet  du  boudin  étant  à  six  pouces  de  la  valvule.  La  masse 
était  irréductible  et  gangreneuse,  ainsi  que  le  mésentère  au  voisinage 
du  boudin.  Engorgement  intestinal,.pus  dans  la  cavité.  Résection,  anasto- 
mose avec  le  bouton  de  Murphy.  Pendant  deux  jours,  injection  de  60  cen- 
timètres cubes  de  sérum  de  5larmorek;  mort  le  quatrième  jour.  L'autopsie 
montra  que  Tinvagination  était  due  à  un  diverticuie  de  Meckel  ;  le  boudin 
invaginé  mesurait  33  pouces  de  largeur. 

Â  l'occasion  de  ce  cas,  Tauteur  rapporte  deux  autres  exemples  de  diver- 
ticules  de  Meckel. 

Acnteintassnsceptiontreatedby  abdominal  section  (Invagination  aiguë 
traitée  par  la  laparotomie),  par  George  Heaton  (Brit,  med.  Journal,  21  mai 
1898,  p.  1334). 

i°  Un  garçon  âgé  de  quatre  ans  présente  le  28  mars  une  attaque  typique 
d'invagination,  avec  collapsus,  selles  de  sang  pur.  Une  tumeur  en  forme 
de  saucisson  se  percevait  dans  le  flanc  droit.  L*abdomen  est  ouvert,  et 
rinvagination,  qui  était  de  la  variété  iléo-cœcale,  fut  réduite  par  manipu- 
lation. Guérison  rapide. 

2*  Un  garçon  âgé  de  trois  ans,  reçu  à  Thôpital  vingt-quatre  heures  après 
le  précédent,  avait  eu  aussi  un  début  soudain,  mais  sans  mélœna  ni 
collapsus.  Huit  heures  après  Tinvasion,  Tabdomen  est  ouvert,  et  on  put 
réduire  une  invagination  iléo-cœcale.  Guérison  rapide. 

Dans  aucun  de  ces  cas,  il  n*a  été  fait  de  tentative  pour  réduire  Tin  va- 
gination  par  manœuvres  externes  ou  insufflation,  Tauteur  considérant  la 
laparotomie  comme  la  méthode  la  plus  efficace. 

Ileo-csBcal  intassnsception,  excision  ci  involved  intestine,  recoyery 
(Invagination  iléo*ca?cale,  excision  de  Tintestin  invaginé,  guérison),  par 
MM.  David  B.  Lees  et  A.  Quarrt  Silcock  (Clinical  Society  of  London, 
13  mai  4898). 

Un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  est  reçu  à  Saint  Mary 's  Hospital  en 
décembre  1896  pour  une  invagination.  Après  anesthésie,  lavement  de 
9Ô0  grammes  d'eau,  réduction  apparente.  Le  l""  janvier  1897,  Tenfant 
rentre  à  Thôpital  pour  les  mêmes  accidents  ;  même  résultat  par  les  injec- 
tions d'eau.  Plusieurs  rechutes  semblables.  A  la  fln  de  février  et  au  com- 
mencement de  mars,  douleurs  abdominales  plus  continues,  constipation 
combattue  par  Thuile  de  ricin  et  les  injections  rectales.  A  la  fin  de  mars, 
Tétat  est  grave,  la  tumeur  ne  se  réduisait  plus  et  Topération  fut  décidée. 
Les  parties  invagînées  étaient  la  fln  de  Tiléon  et  le  caecum  ;  elles  étaient 
irréductibles,  on  les  excisa,  Tiléon  à  2  ou  3  pouces  au-dessus  de  la  valvule 
iléo-cœcale,  le  côlon  à  quelques  pouces  au-dessous  du  caecum.  Sutures.' 
L'enfant  a  parfaitement  guéri  ;  il  a  été  revu  en  mai  1898  dans  un  excellent 

étel. 

.  * 

-  Quronic  intnBsnaception  of  the  cscam  with  latency  of  aymptoms  (Inva-^ 
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gination  chronique  du  cœcum  avec  symptômes  latents),  par  MM.  W.  S. 
CoLMAN  et  T.  H.  Kellock  (Ibid.),  —  Garçon  de  huit  ans  reçu  à  Thôpital 
d*enfants  de  Great  Ormond  Street,  le  17  août  1897,  pour  des  coliques 
périodiques.  Les  paroxysmes  douloureux  dataient  de  quinze  semaines,  ils 
s'accompagnaient  habituellement  de  vomissements.  On  constatait  une 
tumeur  mobile  dans  le  flanc  gauche  entre  la  crête  iliaque  et  le  rebord 
costal.  Le  toucher  rectal  ne  disait  rien.  En  dehors  des  accès  douloureux, 
Tenfant  était  bien.  Devant  Taggravation  des  symptômes,  ou  se  décida  à 
intervenir  le  13  septembre:  pas  d'épanchement,  pas  de  péritonite;  une 
grande  invagination  du  côlon  transverse  et  de  Tangle  splénique  est 
trouvée  dans  Thypocondre  gauche.  Réduction  facile,  sauf  pour  le  bout 
inférieur  œdématié  et  induré.  Ulcère  de  l'appendice,  excision,  sutures. 
Le  cœcum  est  alors  remis  à  sa  place.  Deux  jours  après,  comme  il  y  avait 
de  la  lièvre  et  de  la  douleur,  la  plaie  est  rouverte,  pour  donner  issue  au 
pus  ;  mort.  Pas  d'autopsie. 

Intnssasception  cl  six  weeks'  standing  successlolly  treated  by  irriga- 
tion and  the  local  application  of  an  icebag  (Invagination  datant  de  six 
semâmes  frartée  avee  sœcès  par  l'irrigation  et  l'application  locale  de  la 
glace),  par  le  D'  Lees  {Ibid.). 

Un  garçon  de  trois  ans  souffre  du  ventre  depuis  six  semaines;  pas  de 
sang  dans  les  selles,  vomissements  seulement  la  dernière  saiB&ine. 
Tumeur  le  long  du  côlon  transverse,  tantôt  dure,  tantôt  molle,  animée  dt 
mouvements  péristaltiques.  On  fait  passer  dans  le  rectum,  sous  faible 
pression,  7  à  800  grammes  d'eau.  Quelques  heures  après,  la  tumeur  occupe 
le  siège  du  côlon  ascendant,  la  réduction  était  incomplète.  Pensant  que  la 
partie  réfractaire  était  congestionnée,  on  applique  une  vessie  de  glace  sur 
la  région  caecale,  tout  en  réchauffant  les  jambes  de  l'enfant.  La  glace 
reste  en  place  pendant  huit  jours.  Au  bout  de  quatre  jours,  la  tumeur  était 
moins  distincte;  elle  se  réduisit  encore  les  jours  suivants,  l'appétit  revint, 
l'enfant  augmenta.  La  glace  est  enlevée  au  bout  de  huit  jours,  on  donne 
un  lavement  qui  ramène  beaucoup  de  matières.  Guérison  complète.  Il 
est  remarquable  de  voir  une  invagination  subaiguë,  datant  de  six  semaines, 
se  réduire  ainsi  par  les  injections  et  la  glace. 

M.  Baker  rappelle  que,  sur  15  cas  rapportés  à  la  Société,  H  furent 
opérés,  iO  guérirent.  11  préfère  l'opération  à  l'injection,  qui,  dans  les  cas 
de  gangrène  de  l'intestin,  est  désastreuse.  A  la  rigueur,  on  pourrait  faire 
une  petite  incision  abdominale  permettant  de  passer  un  ou  deux  doigts  et 
de  voir  si  la  réduction  est  facile. 

Die  klinische  diagnose  der  scropholose  (Diagnostic  clinique  de  H  scro- 
fule), par  Neumann  (Archiv  fur  Kinder heilk.^  décembre  1897). 

Pour  M.  Neumann,  la  scrofule  est  très  nettement  de  la  tuberculose,  mais 
il  ne  s'ensuit  pas  que  tout  symptôme  de  la  scrofule  est  de  nature  tuber- 
culeuse: il  est  un  certain  nombre  de  manifestations  scrofuleuses  qu'on 
doit  considérer  comme  paratuberculeuses,  au  même  titre  que  certaines 
affections  sont  dites  parasyphili tiques  par  Fournier.  Un  des  symptômes 
les  plus  importants  de  la  scrofule  est  constitué  par  les  engorgements  gan- 
glionnaires du  cou,  surtout  au  niveau  des  glandes  de  l'angle  de  la  mâ- 
choire. Ces  glandes  peuvent  être  envahies  par  des  bacilles  ayant  pénétré 
par  les  amygdales  et  le  pharynx  ;  le  fait  est  rare.  L'expérience  person- 
nelle de  Neumann  le  porte  à  admettre  bien  plutôt  une  infection  ascen- 
dante provenant  des  ganglions  bronchiques  ;  il  a  vu  en  effet  que  dans  le 
tout  jeune  Age  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques  existe  ordinai- 
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rement  seule  et  que  ce  n*est  que  plus  tard  que  sont  envahies  les  glandes 
du  cou.  D'autre  part,  examinant  des  sujets  ayant  déjà  atteint  la  seconde 
enfance  et  qui  étaient  porteurs  de  glandes  cervicales  scrofuleuses,  chez  la 
moitié  d'entre  eux  il  a  noté  de  l'hypertrophie  des  ganglions  bronchiques, 
qu'il  a  pu  diagnostiquer  grâce  à  une  exagération  du  souffle  bronchique 
dans  la  région  interscapulaire  et  se  propageant  jusque  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite;  enfin,  en  raison  de  la  compression  bronchique,  il  y  a  une 
diminution  du  murmure  vésiculairè  dans  la  région  inférieure  du  poumon. 
Quant  à  l'infection  de  ces  ganglions  bronchiques,  elle  se  ferait  directement 
par  la  respiration.  £t  la  tuberculose  pulmonaire  de  l'adulte  ne  serait 
presque  toujours  que  secondaire  à  cet  envahissement  ganglionnaire  bron- 
chique chez  l'enfant. 

Mais  si  l'auteur  ne  croit  pas  qu'il  faille  chercher  dans  le  pharynx  l'ori- 
gine de  la  tuberculisation  de  la  chaîne  ganglionnaire  du  cou,  il  ne  nie 
pas  les  réactions  qui  peuvent  se  produire  entre  ces  deux  ordres  d'organes  : 
c'est  ainsi  qu'une  inflammation  aiguë  ou  chronique  des  fosses  nasales 
pourra,  par  la  voie  des  lymphatiques,  amener  un  gonflement  des  gan- 
glions du  cou  et  faciliter  leur  envahissement  bacillaire  ultérieur.  D'autre 
part,  on  doit  admettre  que  la  tuberculose  de  ces  glandes  cervicales  réagit 
sur  les  inflammations  du  pharynx  fpeut-être  en  ralentissant  le  cours  de 
la  lymphe)  et  tend  à  les  faire  passer  à  l'état  chronique,  sans  du  reste  que 
ces  inflammations  soient  aucunement  spécifiques.  Cette  réaction  ^'exerce 
tout  naturellement  sur  les  organes  lymphoïdes,  les  amygdales  et  le  tissu 
adénoïde  du  pharynx,  dont  elle  amène  l'hyperplasie.  C'est  ainsi  qu'on 
observe  presque  constamment  chez  les  serofuîeux  Thypertrophie  des 
amygdales.  Or  cette  hypertrophie  des  amygdales  va  à  son  tour  provoquer 
tout  un  cortège  de  symptômes  qui  n*ont  rien  de  spéciOque,  mais  qu'on 
retrouve  très  ordinairement  chez  les  serofuîeux  ;  ce  sont  :  la  surdité  par 
compression  de  la  trompe  d'Ëustache,  Técoulement  chronique  des  oreilles, 
de  la  rhinite,  voire  la  rhinite  fétide,  des  déformations  du  squelette  et  no- 
tamment l'élévation  de  la  voûte  palatine,  des  déformations  des  dents, 
lesquelles  présentent  en  outre  une  coloration  verte  au  voisinage  de  leur 
collet.  Enfin,  il  faut  encore  signaler  l'eczéma  que  produisent  et  entretiennent 
les  catarrhes  pharyngien,  auriculaire  et  nasal,  et  qui  par  suite  n'est  lui 
aussi  qu'une  conséquence  éloignée  de  l'hypertrophie  amygdalienne.  Toutes 
ces  lésions,  non  spécifiques,  qui  ne  dérivent  qu'indirectement  de  la  scro- 
fule, ne  surviennent  que  dans  la  deuxième  période  de  la  maladie,  après 
que  les  ganglions  du  cou  ont  été  pris  et  que  l'hypertrophie  amygdalienne 
s'est  produite.  Les  lésions  cutanées  vraiment  tuberculeuses,  notamment 
la  scrofulodermie  (nodules  tuberculeux  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané)  s'observent  dans  la  première  période  de  la  maladie,  pendant 
la  première  enfance  jusqu'à  trois  et  quatre  ans,  époque  à  laquelle  la 
maladie  est  constituée  par  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques. 

Les  symptômes  de  la  scrofule  s'établissent  peu  à  peu  :  l'enfant  pâlit, 
s'anémie,  tousse  un  peu,  se  plaint  d'une  céphalée  augmentée  parle  travail 
intellectuel.  En  outre,,  il  existe  à  cette  époque  une  fièvre  hectique,  mais 
qu'il  faut  soigneusement  rechercher  avec  le  thermomètre,  car  les  éléva- 
tions de  température  sont  peu  considérables.  Enfin  on  devra  s'enquérir 
des  antécédents  héréditaires  :  souvent  on  trouve  aussi  de  la  scrofule  chez 
les  parents  ou  les  frères  et  sœurs. 

Abcès  cérébral  si  hémiplégie  dreapta  consecativa  la  an  copil.  Trepa- 
oatione,  incisinne  si  drenarea  creemloi.  Vindecare.  (Abcès  cérébral  et 
hémiplégie  droite  consécutive  chez  un  enfant.  Trépanation,  incision  et 
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drainage  du  cerveau.  Guérison),  par  M.  Danielesco,  interne  i  Phôpital 
BrancQvenese  {Spitalul^  1898,  n<>  19,  p.  474). 

Garçon  de  trois  ans  est  amenée  l'hôpital  le  2  juin  1898.  Dix-neuf  jours 
auparavant,  Tenfant  a  été  frappé  avec  une  bûche  pointue  à  la  tête.  Une 
petite  plaie  d'un  centimètre  de  longueur  dans  la  région  pariétale  gauche 
«t  au  voisinage  de  ia  ligne  médiane  en  fut  la  conséquence.  L'enfant  ne 
perdit  pas  connaissance  ;  il  n'y  a  eu  qu'une  légère  hémorragie.  Une 
semaine  s'écoule  sans  aucun  accident  ;  la  plaie  était  en  voie  de  cicatrisa- 
tion, quand  surviennent  une  céphalalgie  et  de  la  fièvre,  état  qui  dure 
quelques  jours;  à  ia  suite,  on  constate  de  la  contracture  des  membres  du 
côté  droit,  en  même  temps  ils  deviennent  très  faibles  ;  huit  jours  plus  tard, 
il  ne  pouvait  plus  s'en  servir. 

Le  jour  de  son  entrée  à  Thôpital,  on  constate  dans  la  région  pariétale 
gauche,  vers  la  partie  supérieure  de  la  fosse  rolandique  et  à  2  centimètres 
de  la  suture  sagittale,  une  solution  de  continuité  des  téguments,  d'un 
centimètre  de  diamètre  et  couverte  de  bourgeons  charnus,  il  n'existe 
aucune  réaction  inflammatoire  autour  de  la  plaie  et  on  ne  peut  détermi- 
ner si  l'os  est  enfoncé  ou  fracturé.  Paralysie  complète  des  membres  du 
côté  droit;  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  parait  plus  faible  ; 
réflexe  rotulien  diminué.  Rien  aux  autres  organes.  T.  37<*-37«,7. 

L'évolution  lente  des  accidents  nerveux  précédés  par  la  céphalée  et  la 
lièvre,  l'absence  de  tout  phénomène  d'excitation  cérébrale,  ont  déterminé 
M.  le  D'  Léonte,  chirurgien  du  service,  à  poser  le  diagnostic  d'abcès  d 
cerveau  localisé  dans  la  zone  motrice  des  membres  et  d'intervenir. 

Le  4  juin,  le  D*"  Léonte,  en  partant  du  point  où  se  trouvait  la  plaie,  incise 
les  téguments  jusqu'à  l'os  par  une  incision  enT  et  découvre,  à  la  hauteur 
de  ia  blessure,  une  fracture  comminutive  de  la  grandeur  d'une  pièce  de 
50  centimes,  dont  plusieurs  fragments  sont  enfoncés.  On  retire  ces  frag* 
ments,  on  nettoie  le  foyer  et  on  agrandit  l'orifice  osseux.  Les  méninges 
épaissies  et  injectées  sont  déchirées  ;  on  élargit  la  déchirure  et  on  découvre 
une  tumeur  grosse  comme  une  noix  ;  cette  tumeur  est  fluctuante  et  siège 
dans  la  substance  cérébrale  en  arrière  de  la  ligne  rolandique  et  vers  la 
partie  supérieure.  Une  ponction  exploratrice  ramène  du  pus  ;  sur  le  trajet 
de  l'aiguille  de  la  seringue,  on  passe  une  sonde  cannelée  et  on  incise 
l'abcès,  par  en  haut  et  par  en  bas.  L'abcès,  profond  de  3  centimètres, 
renferme  quelques  cheveux  et  de  petits  bouts  d'os  qu'on  enlève  ;  l'abcès 
est  lavé  et  drainé  avec  une  mèche  de  gaze  iodoformée.  On  excise  les  bords 
contus  de  la  plaie  et  on  réapplique  les  lambeaux  sans  les  coudre  ;  un 
pansement  sec  et  compressif  termine  l'opération  qui  a  duré  trente-cinq 
minutes.  Les  mouvements  reviennent  dans  les  deux  ou  trois  jours  qui 
suivent,  et  dix  jours  plus  tard  l'hémiplégie  était  complètement  disparue  et 
rétat  général  était  excellent.  11  quitte  l'hôpital  le  30  juin,  complètement 
guéri. 

Hat  die  Phosphorbehandlong  der  Rachitis  aine  WissenschaitliGhe  Ba- 
grtkndong?  (Le  traitement  du  rachitisme  par  le  phpsphore  a-t-iiune  base 
scientifique?)  par  les  D"  Miwa  (de  Tokio)  et  Stoeltzner  {Jahrb.  fur  Kin- 
derheilk..,  1898).  —  Les  modifications  anatomiques  des  os  des  mchitiques 
sous  l'influence  du  traitement  par  le  phosphore  n'ont  été  étudiées  que  par 
Wegner  ;  d'autre  part,  c'est  lui  aussi  qui  a  bien  étudié  les  modiûcatioDS 
apportées  sur  des  os  sains  par  une  alimentation  phosphorée  ;  il  a  vu  du 
tissu  compact  se  former  à  la  place  du  tissu  spongieux.  Les  parties  déjà 
ossifiées  se  sclérosent;  il  en  est  ainsi  chez  les  animaux  adultes. 

Kassowitz  a  confirmé  et  complété  ces  expériences,  et  a  étudié  chez  le 
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lapin  et  la  poule  raclion  de  doses  assez  fortes.  Enfin  Kissel  a  fait  des 
expériences  à  ce  sujet  chez  le  chien;  il  ne  put  pas  constater  les  faits 
avancés  par  les  deux  autres  auteurs;  avec  de  petites  doses,  les  os  n'étaient 
pas  modifiés;  avec  de  grandes  doses,  il  y  avait  aiTÔt  du  développement 
général  et  atrophie  des  os.  Les  expériences  des  auteurs  ont  porté  sur 
quatre  jeunes  lapins  et  trois  jeunes  poules.  Elles  ont  confirmé  les  conclu- 
sions de  Wegner  et  montré  que,  pour  avoir  de  Teffet,  Tadministration  du 
phosphore  doit  durer  au  moins  quelques  semaines,  et  que  si  les  animaux 
échappent  à  Tintoxication,  la  sclérose  se  manifeste.  On  a  dit  que  la  dimi- 
nution de  résorption  était  due  au  rétrécissement  des  vaisseaux,  mais  il 
est  plus  vrai  de  dire  avec  Kassowitz  que  le  rétrécissement  des  vaisseaux 
et  la  sclérose  tiennent  à  la  diminution  de  résorption. 

Dans  la  seconde  partie  de  leur  travail,  les  auteurs  étudient  Tinfluence 
du  phosphore  sur  les  os  rachi tiques.  Us  ne  croient  pas  que  le  phosphore 
soit  un  médicament  ayant  une  action  directe  sur  le  rachitisme.  Mais  sou- 
vent il  y  a  dans  le  rachitisme  de  Tostéoporose,  et  là-dessus  le  phosphore 
a  une  action  réelle  ;  les  dangers  de  son  administration  sont  trop  minimes 
pour  être  mis  en  balance  avec  ses  avantages.  Ils  concluent  eiv disant  que 
le  phosphore  est  le  vrai  traitement  de  Tostéoporose,  mais  non  pas  un  spé- 
cifique du  rachitisme.  Une  revue  bibliographique  de  Tinfluence  du  phos- 
phore sur  les  os  et  du  traitement  du  rachitisme  par  le  phosphore  termine 
ce  travail. 

Ueber  die  Bedeatnng  der  Aciditât  des  Harns  beim  magendarmkranken 
Saûgling  (Signification  de  Tacidité  de  Turine  dans  la  gastro-entérite  du 
nourrisson),  par  Arthur  Keller  {Jahrb.  fur  KinderheilL^  1898). 

Dans  Turine  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  il  y  a  augmen- 
tation des  acides  de  Turine  pour  deux  causes  :  parce  que  les  produits 
acides  provenant  des  échanges  ne  sont  plus  transformés  comme  norma- 
lement, et  parce  que  les  acides  qui  subissent  les  élaborations  ordinaires 
sont  plus  abondants.  L'examen  du  sang  ne  peut  pas  servir  à  Tétude  de 
celte  question,  parce  que  les  matières  en  excès  dans  le  sang  sont  trop 
vile  excrétées  ;  c'est  donc  à  Turine  qu*il  faut  s'adresser. 

L'auteur  s'est  proposé  d'étudier  le  rapport  de  l'acidité  de  l'urine  et  de 
Texcrétion  de  l'ammoniaque  dans  l'intoxication  acide  expérimentale  et 
dans  Tintoxication  acide  chronique  du  nourrisson  atteint  de  gastro-enté- 
rite et  soumis  à  un  régime  déterminé.  Pour  déterminer  l'acidité  urinaire, 
il  s'est  servi  de  la  méthode  démontrée  très  exacte  de  Freund-Lieblein.  11 
dosait  dans  l'urine  des  vingt-quatre  heures  l'azote  et  l'ammoniaque  ;  il 
établissait  le  rapport  de  l'azote  total  et  de  l'azotate  d'ammoniaque  ;  il  dosait 
Pacide  phosphorique  total,  les  phosphates,  et  en  établissait  le  rapport. 
Ainsi  il  vit  que  l'acidité  de  l'urine  varie  chez  le  nourrisson  dans  des 
limites  bien  plus  larges  que  chez  l'adulte,  c'est-à-dire  qu'elle  varie  chez  le 
nourrisson  de  9,9  à  100  p.  100  au  lieu  qu'elle  est  de  34,91  à  74,18  p.  100 
chez  l'adulte.  Le  genre  de  nourriture  n'a  pas  autant  d'influence  sur  l'aci- 
dité que  sur  l'excrétion  ammoniacale.  En  général,  le  chiffre  d'acidité  est 
bas  chez  l'enfant  nourri  au  lait  de  femme  ou  au  lait  de  vache  pauvre  en 
matières  grasses,  plus  élevé  si  l'enfant  prend  un  lait  plus  riche  en  graisse. 
Des  recherches  de  l'auteur,  il  résulte  que  relativement  au  rapport  de  l'aci- 
dité et  de  l'excrétion  ammoniacale  pris  chez  différents  enfants,  il  n'y  a 
pas  de  corrélation  entre  les  chiffres  qui  représentent  ces  deux  choses. 
Mais,  comme  pour  l'acidité,  létaux  de  l'ammoniaque  varie  chez  un  même 
enfant  selon  le  régime  ;  il  baisse  si  on  diminue  les  matières  grasses, 
il  augmente  en  cas  contraire.  L'auteur  a  enfin  noté  un  fait  curieux. 

ArCB.  DB  MÉOBC.  DBS  IRPAIITS,   1899.  II    g 
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Tandis  que  dans  la  gastro-entérite  du  nourrisson  les  chiffres  de  Tammo- 
niaque  et  des  acides  s'élèvent,  celui  du  phosphate  acide  reste  le  même; 
c'est  là  un  fait  qu'on  ne  peut  encore  expliquer. 

Zor  kenntniss  der  Gastro-enteritis  im  Saûglingsalter.  VI  Mittheilnng. 
Einflass  der  Znfahr  von  Âmmoniaksalzen  au!  die  Harnstoffaiisscheidiiiig. 

(Étude  de  la  gastro-entérite  du  nourrisson.  Sixième  communication. 
Influence  de  l'ingestion  de  sels  ammoniacaux  sur  Texcrétion  de  Turée), 
par  Arthur  Keller  (Jahrb,  fur  Kinderheilk.  ^  1898). 

De  nombreuses  recherches  ont  montré  que  le  carbonate  d'ammoniaque 
et  les  sels  ammoniacaux  sont  chez  les  mammifères  transformés  en  urée 
dans  le  foie.  On  était  donc  amené  à  admettre  que  la  grande  excrétion 
ammoniacale  dans  les  maladies  du  foie  tenait  à  un  trouble  dans  la  trans- 
formation de  ces  substances  en  urée.  Comme  on  trouve  dans  la  gastro- 
entérite  du  nourrisson  des  lésions  histologiques  du  foie^onpeut  se  deman- 
der si  l'augmentation  de  l'ammoniaque  de  l'urine  dans  ces  conditions 
tient  à  la  lésion  du  foie  ou  à  l'augmentation  des  produits  d'échange 
acides.  C'est  cette  dernière  opinion  que  soutient  Hijmans  quia  vu  l'am- 
moniaque diminuer  par  l'ingestion  d'alcalins. 

L'auteur,  pour  étudier  la  transformation  des  sels  ammoniacaux  en  urée, 
a  fait  ingérer  à  des  nourrissons  du  carbonate  d'ammoniaque  en  solution 
titrée  et  a  dosé  l'azote  total  et  l'ammoniaque  de  l'urine.  La  solution  très 
diluée  était  introduite  dans  l'estomac  par  la  sonde  ;  mais  quelquefois  on 
provoquait  de  violents  vomissements  qui  empêchaient  de  poursuivre  les 
expériences.  Dans  un  certain  nombre  d'expériences,  fut  dosée  aussi  l'urée 
d'après  la  méthode  de  Môrner  et  Sjôqvist. 

Ces  recherches  montrent  que  dans  les  jours  qui  suivent  l'administration 
de  carbonate  d'ammoniaque  les  chiffres  de  l'azote  total  et  de  l'urée  sont 
très  élevés,  et  l'ammoniaque  résorbée  dans  l'intestin  est  aussi  transformée 
en  urée.  Mais  on  pouvait  objecter  que  l'augmentation  d'excrétion  d'urée 
ne  prouve  pas  que  l'ammoniaque  ingérée  a  été  transformée  en  urée  ;  car 
elle  pourrait  être  due  à  une  plus  grande  destruction  des  albumines  sous 
l'influence  du  carbonate  d'ammoniaque.  Â  cela  l'auteur  répond  que  le 
poids  des  enfants  ne  diminue  pas,  et  que  l'excrétion  d'acide  phosphorique 
augmente  avec  l'urée.  En  conclusion,  dans  la  gastro-entérite  du  nour- 
risson, il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  transformation  des  sels  ammonia- 
caux en  urée,  preuve  nouvelle  que. la  grande  quantité  d'ammoniaque  est 
due  à  l'augmentation  des  produits  d'échange  acides. 

Le  pronostic  et  le  traitement  da  croap  a  répoqae  actuelle,  par  le 

D**  Sevestre  (Contrés  de  pédiatrie  de  Marseille ,  octobre  1898).  — Autrefois  le 
croup  était  une  maladie  épouvantable  qui  tuait  près  de  80  enfants  sur  100 
(sur  10721  cas  de  la  statistique  de  Roger  et  Sée,  2107  guérisons  pour 
8  614  morts;  sur  4241  delà  statistique  d'Archambault,  1011  guérisons 
pour  3230  morts).  Actuellement,  les  proportions  sont  renversées.  En  1895» 
1896,  1897,  sur  1137  cas  de  croup,  il  y  a  274  morts  (24,09  p.  100  de 
mortalité).  Sur  650  croups  traités  par  le  tubage,  on  compte  173  décès 
(26,61  p.  100).  Si  l'on  déduit  les  enfants  entrés  mourants,  morts  le  pre- 
mier jour,  on  obtient  une  mortalité  de  13,78,  13,43  p.  100. 

Dans  le  service  de  M.  Sevestre,  le  tubage  a  été  employé  le  plus  souvent, 
la  trachéotomie  ayant  été  réservée  pour  les  cas  désespérés,  chez  des 
enfants  en  état  d'asphyxie,  ou  déjà  tubes.  Les  années  1896  et  1897  ont 
fourni  des  résultats  analogues  à  ceux  de  1895  ;  il  n'y  a  pas  à  compter  avec 
des  hasards  de  séries.  Or  les  anciennes  statistiques  comme  les  nouvelles 
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sont  parfaitement  comparables;  c*est  la  même  clientèle,  le  même  milieu 
qui  les  ont  fournies.  Si  la  mortalité  est  tombée  de  76,80  p.  100  à  24  p.  100, 
à  quoi  faut-il  l'attribuer?  incontestablement  au  sérum.  Voici  les  conseils 
donnés  à  cet  égard  par  M.  Sevestre  :  «  L*examen  des  statistiques  qui  précè- 
dent, Télude  attentive  des  effets  du  sérum,  que  chacun,  d'ailleurs,  peut  con- 
trôler, me  paraissent  démontrer  d'une  façon  péremptoire  Tefficacité  de 
cette  médication  dans  le  traitement  du  croup  ;  mais,  pour  en  obtenir  tous 
les  effets,  il  importe  d'agir  vite.  Dès  que  Textension  au  larynx  paraît, 
non  pas  seulement  probable,  mais  possible,  ou,  en  d'autres  termes, 
dès  que  commencent  à  se  manifester  les  altérations  de  la  voix  et  de  la 
toux,  il  faut  faire  une  injection  de  sérum  ou  la  redoubler  si  elle  a  été 
faite  à  une  dose  insuffisante.  11  est,  en  effet,  indispensable  que  l'action 
soit  rapide  et  intense  :  c'est  à  ce  prix  seulement  que  l'on  pourra  espérer 
un  arrêt  dans  l'évolution  du  mal.  La  dose  pour  un  enfant  au-dessus  de 
deux  ans  sera  de  20  ce.  et  dans  les  cas  intenses  elle  devra  être  renouvelée 
dans  la  journée  ou,  au  plus  lard,  le  lendemain;  chez  les  enfants  au-des- 
sous de  deux  ans,  elle  pourra  être  abaissée  à  10  ce,  mais  souvent  on  se 
trouvera  bien  d'injecter  quand  même  une  dose  de  20  ce  L'enfant  le  plus 
jeune  que  j'ai  observé  avait  cinq  semaines  et  a  guéri,  sans  intervention 
opératoire,  après  deux  injections  de  5  ce  » 

A  la  sérumthérapie,  il  faut  ajouter  une  hygiène  convenable,  la  respira- 
tion de  vapeurs  humides,  l'aération,  l'alimentation,  les  enveloppements 
froids  du  thorax  c^ui  calment  le  spasme,  etc. 

Le  tubage  est  llntervention  de  choix,  mais  à  condition  que  l'enfant 
puisse  être  surveillé  pendant  trois  ou  quatre  jours  par  une  personne 
capable  de  le  détuber  et  de  le  retuber.  Parfois  on  sera  amené  à  pratiquer 
la  trachéotomie  après  le  tubage,  dans  des  conditions  déjà  étudiées  par 
MM.  Sereslre  et  Bonnus  (Voy.  Arckives  de  médecine  des  enfants ^  février 
1898),  et  qui  peuvent  être  résumées  ainsi  : 

«  i*  Lorsque  le  tube  est  rejeté  plusieurs  fois  de  suite,  à  des  inter- 
TftUes  plus  ou  moins  rapprochés;  2**  lorsque  le  tube  est,  à  plusieurs 
reprises  et  malgré  des  détubages  succe9sifs,  bouché  par  des  fausses  mem- 
branes volumineuses;  3<*  lorsque  des  accès  de  spasme  secondaire  ne  per- 
mettent pas  de  retirer  le  tube  sans  exposer  l'enfant  à  l'asphyxie;  4»  enfin, 
chez  les  enfants  atteints  de  rougeole,  avec  ou  sans  diphtérie,  et  qui  ont 
présenté  des  accidents  laryngés  nécessitani  le  tubage.  Dans  ce  dernier 
cas,  et  bien  que  l'opinion  contraire  ait  été  soutenue  par  M.  Netteret 
M.  Josias,  je  pense  que  le  tubage  peut  être  tenté  tout  d'abord  et  il  m'a 
donné,  en  effet,  plusieurs  fois  des  résultats  favorables  ;  mais,  en  raison 
de  la  vulnérabilité  spéciale  de  la  muqueuse  laryngée  dans  ces  cas,  il  est 
imprudent  de  laisser  le  tube  longtemps  en  place  et  si,  au  bout  de  quatre 
ou  cinq  jours  tout  au  plus,  le  malade  ne  peut  être  détubé  sans  menaces 
d'asphyxie,  il  est  préférable  de  recourir  à  la  trachéotomie.  » 

Semmtherapy,  intubation  and  tracheotomy  (Sérumthérapie,  tubage  et 
trachéotomie),  par  le  D'  â.  L.  ârciiambault  {Albany  médical  annals^  ma- 
et  juin  1898).  —  L'auteur  a  traité  70  malades,  dont  50  dans  la  même  épi- 
démie (1896-1897),  12  avant,  8  après,  avec  9  morts  (12,5  p.  100).  Sur 
29  cas  injectés  le  premier  jour,  1  seul  décès  chez  un  enfant  de  moins  de 
dix  mois  atteint  de  croup  d'emblée  et  trachéotomisé  sans  succès  ;  sur 
13 cas  injectés  le  deuxième  jour,  2  morts  (15,5  p.  100);  sur  7  injectés  le 
troisième  jour,  2  morts  (28,5  p.  100);  sur  5  injectés  le  quatrième  jour, 
3  morts  (60  pour  100);  sur  15  injectés  le  cinquième  jours  ou  après,  i  mort 
(6,7  p.  100). 
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Sur  les  29  cas  de  la  première  série,  il  n'y  a  eu  qu'un  cas  de  néphrite 
desquamalive  peu  grave,  et  2  cas  de  broncho-pneumonie.  Quand  le  sérum 
a  été  injecté  de  bonne  heure,  Tintervention  a  été  exceptionnelle  :  une 
seule  opération  dans  les  29  cas.  Dans  les  autres  séries  (injections  le 
deuxième,  troisième  et  quatrième  jour,  etc.),  les  cas  de  croup  ont  fré- 
quemment nécessité  le  tubage  ou  la  trachéotomie,  il  y  a  eu  deux  réci- 
dives à  quatre  mois  et  un  an  d'intervalle. 

Quant  à  la  valeur  prophylactique  du  sérum,  elle  parait  établie  par  les 
faits  suivants  :  sur  94  enfants  exposés  à  la  contagion,  75  furent  immu- 
nisés, 4  contractèrent  la  maladie  (5,2  p.  100);  sur  les  19  non  immunisés, 
H  tombèrent  malades  (42,1  p.  100).  Les  éruptions  ont  été  assez  nom- 
breuses, mais  sans  gravité,  et  ce  n'étaient  pas  toujours  les  enfants  qui 
avaient  reçu  le  plus  de  sérum  qui  étaient  atteints. 

Sur  les  TO  cas,  il  y  eut  31  croups  dont  15  opérés  (11  guérisons,  4  morts). 
La  trachéotomie  fut  faite  14  fois  et  le  tubage  une  fois  seulement;  à  ce 
propos,  Tauteur  fait  la  critique  du  tubage  dans  la  pratique  privée. 

Persistance  du  bacille  de  Lœffler  dans  la  gorge  de  sujets  atteints  de 
diphtérie,  par  G.  UiJiANNetR.  Oppenheim  (la  Presse  médicale,  31  août  1898). 
—  Les  auteurs  ont  examiné  140  enfants  n'ayant  plus  de  fausses  membranes 
depuis  plusieurs  jours,  et  ont  trouvé  21  fois  le  bacille  diphtérique 
(15  p.  100)  :  bacille  long  16  fois  (11,42  p.  100),  bacille  parallèle  i  fois, 
bacille  court  4  fois,  bacille  en  navette  7  fois  (5  p.  100)  ;  sans  parler  des 
microbes  habituels  aux  cavités  buccales  et  nasales  (staphylocoque,  strep- 
tocoque, tétragène,  pneumocoque,  leptothrix,  cocci  divers).  Il  n'y  a  pas 
de  corrélation  avec  la  durée  du  séjour  à  l'hôpital,  avec  le  temps  qui 
s'écoule  entre  la  disparition  des  fausses  membranes  et  la  sortie  de  l'hô- 
pital, avec  la  gravité  de  la  maladie.  Le  bacille  de  Lœfller  persiste  tout 
aussi  bien  dans  les  cas  bénins  que  dans  les  cas  graves.  Quant  à  la  viru- 
lence, les  résultats  ont  été  positifs  5  fois  sur  6  pour  le  bacille  long. 

£n  résumé:  i^  Le  bacille  diphtérique  se  retrouve  dans  15  p.  100  des 
cas  ;  2°  le  bacille  long,  enchevêtré,  qui  seul  est  l'agent  constant  et  certain 
de  la  diphtérie,  existe  dans  11,5  p.  100  des  cas  ;  .3^  cinq  fois  sur  six,  la  viru- 
lence de  ce  bacille  se  manifeste. 

Gela  étant,  les  enfants  ne  doivent  être  autorisés  à  reprendre  la  vie  com- 
mune que  lorsqu'ils  ne  présentent  plus  de  bacilles  diphtériques  virulents 
dans  leurs  cavités  accessibles. 

Une  observation  de  vertige  auriculaire,  par  le  D'  Léon  Cerf  (Anjou 
médicalt  janvier  1898). —  Garçon  de  huit  ans,  écarte  les  jambes  en  mar- 
chant et  se  tient  rai  de  en  courant.  Le  8  novembre,  il  est  tombé  plusieurs  fois 
brusquement,  sans  motif.  Ges  chutes  se  répètent  et  le  médecin  est  appelé 
le  11  novembre  1897.  Pas  de  douleurs,  pas  de  fièvre,  appétit  conservé,  pas 
d'albuminurie,  pas  de  stigmates  hystériques,  état  général  excellent. 
Gène  pour  ouvrir  la  bouche,  pour  m&cher  et  pour  parler;  contracture  des 
masséters.  Toux  sèche,  brève,  par  petites  quintes  espacées  et  courtes. 
L'enfant  est  assis  sur  son  lit  pour  l'auscultation,  il  retombe  avec  violence 
tout  d'une  pièce,  sans  raideur  ni  contracture,  à  part  son  trismus.  Dès 
qull  est  assis,  il  se  raidit,  se  cambre,  les  mains  crispées  pour  se  retenir 
aux  draps  ;  si  elles  l&chent  prise,  il  retombe  en  arrière  tout  d'une  pièce. 
On  le  fait  lever,  il  ne  peut  marcher  seul,  titube,  etc.  Si  on  l'abandonne, 
il  tombe  en  arrière  tout  d'une  pièce  sans  pousser  un  cri,  sans  vomir, 
sans  perdre  connaissance.  Rapporté  dans  son  lit,  il  retrouve  toute  sa  sou- 
plesse. D'où  vient   ce  vertige  dans  la  station  debout?  La  petite  toux 
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sèche  et  brève  de  Tenfant  fait  penser  à  la  toux  auriculaire  de  Fox  [The 
Umeetf  1866).  Mais  il  n'a  jamais  souffert  des  oreilles,  n'a  pas  eu  d'écou- 
lement. D'ailleurs,  Toule  est  intacte  des  deux  côtés;  pas  de  bourdonne- 
ments. 

M.  Cerf  ne  se  laisse  pas  arrêter  par  ces  renseignements  négatifs  et  il 
pratique  Texamen  des  conduits  auditifs.  A  gauche,  rien.  A  droite,  à  peine 
le  miroir  frontal  a-t-il  lancé  un  peu  de  lumière  dans  le  conduit,  quinte 
de  toux  ;  à  chaque  éclairage,  reprise  de  la  toux.  On  aperçoit  du  cérumen, 
et  au  milieu  un  point  brillant  qui  crie  sous  le  stylet.  Après  une  injection 
assez  vigoureuse,  trois  petits  graviers  tombent  dans  la  cuvette.  On  se  rap- 
pelle alors  qu'en  août  1894,  l'enfant  a  reçu  une  poignée  de  sable  dans  la 
figure.  Les  trois  petits  graviers,  pesan  t  ensemble  57  milligrammes,  ne  mani- 
festèrent leur  présence  que  trente-neuf  mois  après  par  les  vertiges  décrits 
plus  haut.  On  pouvait  donc  dire  :  Troubles  nerveux  réflexes  et  en  particulier 
vertiges  dus  à  la  présence  de  corps  étrangers  ayant  séjourné  trente-neuf  mois 
dans  le  conduit  auditif,  Guérison  rapide  et  absolue  après  l'extraction  des 
graviers.  L'auteur  distingue  ce  vertige  auriculaire  de  la  maladie  de  Mé- 
nière,  syndrome  particulier  dépendant  d'une  lésion  toujours  identique  au 
fond  et  comportant  un  traitement  spécifique. 

Intestinal  resection  (Résection  intestinale),  par  le  D<'  Clément  Lucas 
[Clinical  Society  of  London,  11- novembre  4898).  —  L'auteur  présente  un 
garçon  de  cinq  ans  auquel  il  a  enlevé  26  pouces  et  demi  d'intestin  grêle 
avec  le  bouton  de  Murphy.  Cet  enfant  portait  depuis  la  naissance  ou  peu 
après  une   tumeur  irréductible  dans  le  côté  gauche  du  scrotum.  Le 
Il  avril  4897,  un  médecin  de  la  campagne  tenta  l'opération  de  la  hernie  : 
le  lendemain,  vomissements,  état  grave,  transport  à  Guy's  Hospital.  Le 
scrotum  était  enflammé,  une  ouverture  donne  issue  à  des  matières  fécales  ; 
on  trouve  deux  perforations  intestinales  qu'on  ferme,  mais  sans  pouvoir 
réduire  l'intestin.  Le  17  avril,  les  sutures  n  ont  pas  tenu,  les  matières 
fécales  inondent    la  plaie.  Le  25,  la  température  monte  à  4(>>,5;  du 
27  avril  au  18  mars,  elle  oscille  entre  37(>,5  et  38<>,5.  Le  18  mai,  le  D'  Lu- 
cas se  décide  à  réséquer  l'intestin  pour  réduire  la  hernie  et  mettre  un 
terme  à  l'écoulement  fécal.  Après  un  lavage  soigné  de  toutes  les  parties, 
laparotomie  médiane.  Les  deux  parties  d'intestin  passant  à  travers  le 
canal  inguinal  sont  liées  près  de  l'orifice  interne,  incisées  et  unies  bout  à 
bout  à  l'aide  du  bouton  de  Murphy.  Puis  on  s'occupe  du  scrotum,  on  en 
détache  la  masse  intestinale.  Finalement  on  avait  réséqué  une  longueur 
de  27  pouces  et  demi  d'intestin.  Pansement  à  la  gaze  iodoformée.  La 
température,  qui  dépassait  38<»  au  moment  de  l'opération,  devient  normale 
le  second  jour.  Le  quatrième  jour,  l'incision  abdominale  est  unie  par 
première  intention.  Comme  le  bouton  de  Murphy  n'avait  pas  été  rendu  le 
vingt-deuxième  jour,  on  donna  l'huile  de  ricin  et  il  fut  expulsé  le  vingt- 
troisième  jour  après  l'opération.  L'enfant,  présenté  à  la  Société  seize  mois 
après  l'opération,  est  parfaitement  guéri. 

La  fièvre  de  digestion  chez  les  enfants,  par  le  D*"  Comby,  {la  Médecine 
moderne,  16  février  1898). 

On  voit  des  enfants  qui,  de  temps  à  autre,  et  parfois  avec  une  inter- 
mittence frappante,  présentent  des  accès  fébriles  vespéraux  plus  ou  moins 
accusés.  Ces  accès  sont  liés  à  des  troubles  dyspeptiques  et  Charrin  les  a, 
avec  raison,  décrits  sous  le  nom  de  fièvi^e  de  digestion.  Le  paludisme  n'y 
est  pour  rien  et  la  quinine  n'a  aucune  efficacité  en  pareil  cas.  La  fièvre 
de  digestion  se  présente  dans  la  seconde  enfance,  après  le  sevrage,  chez 
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des  sujets  qui  mangent  de  tout  comme  leurs  parents  et  qui,  par  suite 
d'une  alimentation  défectueuse  pour  leur  &ge,  sont  devenus  dyspeptiques. 
—  Presque  tous  ont  de  la  dilatation  stomacale,  leur  appétit  est  irrégulier, 
leur  soif  vive,  leur  digestion  lente  et  pénible.  Le  faciès  de  ces  enfants 
n*est  pas  bon  ;  on  note  de  la  p&leur,  des  traits  tirés,  de  ramaigrissement. 
L'accès  de  fièvre  se  présente  habituellement  le  soir,  quelques  heures 
après  le  repas,  au  fort  du  travail  digestif.  11  en  résulte  de  l'agitation,  de 
Tinsomnie,  des  sueurs  nocturnes.  Si  l'on  prend  la  température,  on 
trouve  38®,  38®,5,  rarement  plus  ;  la  fièvre  est  modérée.  Elle  dure  quel- 
ques heures,  une  nuit,  puis  disparaît  pour  revenir  le  jour  même  ou  à  des 
intervalles  plus  ou  moins  longs.  L'intermittence  est  loin  d'être  régulière. 
Quelquefois  les  accès  se  reproduisent  tous  les  mois  ou  toutes  les  semaines, 
durent  un  ou  plusieurs  jours,  et  le  thermomètre  peut  atteindre  et  dé- 
passer 40°.  C'est  dans  ces  cas  que  l'impaludisme  a  été  incriminé 
et  que  la  quinine  a  été  prescrite  largâ  manu.  La  relation  de  cette 
fièvre  intermittente  avec  la  digestion  étant  bien  établie,  le  traitement 
pathogénique  est  facile  à  instituer.  Il  est  indiqué  d'activer  la  digestion  et 
de  combattre  les  fermentations  gastro-intestinales.  On  prescrira  un  bon 
régime  alimentaire  et  quelques  médicaments  eupcptiques  et  antiseptiques. 

{'^Régime  alimentaire.  —  Pas  de  vin,  ni  mets  excitants  ou  échauffants,  sau- 
ces épicées,  acidités,  sucreries,  pâtisserie,  charcuterie,  viandes  faisandées. 
Pas  de  viande  crue  ni  crudités  en  général.  Régime  principalement  végé- 
tarien :  pain  grillé,  panades  et  soupes  épaisses,  purée  de  légumes  secs, 
œufs,  œufs  au  lait,  fruits  cuits.  Viande  seulement  une  fois  par  jour  :  cer- 
velle, ris  de  veau,  côtelettes  d'agneau,  poulet,  pigeon.  Repas  rares  et 
espacés  (3  par  jour).  Rationnement  des  liquides:  un  verre  de  lait  ou  d'eau 
par  repas. 

2°  Médicaments,  —  Combattre  la  constipation  par  les  légumes  verts  et  les 
fruits  cuits  d'abord,  ensuite  par  les  suppositoires  glycérines  ou  lavements 
de  glycérine  pure  (4  à  5  grammes).  Faciliter  les  garde-robes  tout  en 
activant  la  digestion  et  neutralisant  le  poison  à  l'aide  des  poudres  sui- 
vantes : 

Bicarbonate  de  soude Oe^AO 

Magnésie  calcinée 0»'',25 

Benzonaphtol 0R»',20 

Pepsine   0»M0 

Poudre  de  noix  Tomique 2  à  3  centigr. 

Pour  un  paquet,  2  par  jour  pendant  10  jours. 

Bicarbonate  de  soude 0«',20 

Krlr;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;.:::::::::::::::::  j  ^  «-.'^ 

Pancréaline Ù^r^oS 

Poudre  de  noix  vomique 2  centigr. 

Même  mode  d'emploi. 

Quand  il  y  a  diarrhée,  on  remplace  la  magnésie  par  le  snlicylate  de 
bismuth.  S41  y  a  embarras  gastrique,  langue  sale,  on  donne  le  calomel 
à  doses  fractionnées  : 

Calomel  à  la  vapeur 1  à  2  centigr. 

Sucre  de  lait 50      — 

Pour  un  paquet  ;  en  prendre  4  à  5  par  jour,  pendant  3  ou  4  jours. 
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Do  la  tuberculose  du  testicule  et  des  affections  du  testicule  chez  les 
enfants,  par  le  D''  Phocas  (le  Nm-d  Médical,  15  février  1898). 

Un  enfant  de  deux  ans  et  demi  est  présenté  le  22  décembre  i  897  pour  une 
grosseur  du  testicule  droit  remarquée  par  la  mère  depuis  trois  semaines. 
Le  testicule  malade  a  un  volume  triple  de  Tétat  normal,  lepididyme  est 
pris  en  même  temps  que  la  glande,  mais  à  un  moindre  degré.  Consistance 
inégale  de  la  tumeur,  molle  ici,  dure  là.  Peu  de  douleurs.  Cordon  intact. 
Vaginale  vide  de  liquide.  Rien  ailleurs.  Donc  tumeur  testiculaire  unila* 
térale.  Après  avoir  éliminé  Torchite  inflammatoire,  la  syphilis,  Fauteur 
hésite  entre  le  cancer  et  la  tuberculose.  Pour  s'éclairer,  il  fait  une  inci- 
sion, décidé  à  conserver  ou  à  sacrifier  le  testicule,  suivant  l'apparence  qu'il 
présentera.  L'opération,  faite  le  28  décembre,  a  montré  un  testicule  fibreux, 
dur  en  certains  points,  ramolli  et  caséeux  en  d'autres.  La  castration  est 
pratiquée.  Au  bout  de  dix  jours,  tuméfaction  de  la  cicatrice,  ouverture 
d  an  petit  abcès. 

Le  D'Curtis  a  examiné  la  pièce  :  à  la  coupe,  aucun  vestige  de  la  struc- 
ture normale,  faisceaux  de  tissu  conjonctif  avec  petites  cellules  embryon- 
naires, cellules  géantes,  bacilles  de  Koch.  Donc  il  s'agit  bien  d'une  tuber- 
culose du  testicule.  Cependant  intervention  radicale  ne  s'imposait  pas 
et  la  conservation  compte  beaucoup  de  partisans.  A  ce  propos,  l'auteur  se 
livre  à  une  étude  des  tumeurs  du  testicule  chez  l'enfant.  La  tuberculose 
est  fréquente  (Launois,  JuUien,  Hutinel  et  Deschamps],  unilatérale  le 
plus  souvent,  primitive  en  apparence,  souvent  bénigne.  Le  testicule  chez 
l'enfant  est  atteint  au  hasard  de  l'infection  bacillaire  (Hutinel).  Mais  cetie 
infection,  où  est  sa  porte  d'entrée  ?  Nous  dirions  volontiers  dans  les  gan- 
glions trachéo-bronchiques,  c'est-à-dire  dans  les  voies  respiratoires.  La  sy- 
philis du  testicule  (Hutinel)  appartient  aux  enfants  du  premier  âge;  elle 
se  manifeste  par  une  atrophie  scléreuse  de  l'organe.  Le  cancer  est  plus 
rare  ;  Monod,  cependant  (Progrès  médical,  1884),  a  pu  en  rassembler 
30  cas.  11  faut  enfin  penser  au  tératome  ou  kyste  dermoïde. 

Altération  tuberculeuse  étendue  à  toute  la  face  dorsale  de  l'annulaire, 
lymphangite  tuberculeuse  du  dos  de  la  main,  adénite  azillaire,  par  le 
D'TftoucuAi!D  (Journal  des  praticiens,  16  février  1898). 

Fille  de  onze  ans,  de  mère  tuberculeuse,  se  blesse  à  l'annulaire  au 
commencement  de  février  en  faisant  la  lessive.  Sans  panser  la  plaie,  on 
«isse  l'enfant  faire  le  ménage,  soigner  sa  mère,  laver  les  mouchoirs  de 
cette  dernière  ;  la  plaie  ne  se  ferme  pas,  devient  ulcéreuse.  A  la  fin  de 
mars,  on  incise  un  abcès  tuberculeux  dans  le  pli,  interdigital.  Pansement  à 
riodoforme  jusqu'au  13  mai.  On  propose  l'amputation  du  doigt.  Le  17  mai, 
le  doigt,  doublé  de  volume,  présente  une  forme  en  fuseau,  avec  une  ulcé- 
ration dorsale  allant  de  la  matrice  unguéale  jusqu'à  l'articulation  méta- 
carpo-phalangienne.  Fond  granuleux  et  saignant,  bords  décollés,  infiltrés, 
livides.  Sur  le  dos  de  la  main,  éruption  miliaire;  sous  la  peau,  cinq  nodo- 
>ités  lenticulaires.  Gros  ganglion  axillaire.  Indolence  absolue,  bon  état 
général.  Pointes  de  feu  tous  les  jours  ;  au  bout  de  quinze  jours,  bourgeons 
charnus,  doigt  moins  gros.  Le  il  juin,  après  chloroformisation,  ablation 
des  nodosités  lymphangitiques  de  la  main  et  des  tissus  voisins,  curettage 
de  l'aisselle,  sutures.  Le  26  juin,  réunion  par  première  intention  de  la  plaie 
axillaire,  réunion  sur  le  dos  de  la  main.  Bourgeons  charnus  du  poignet 
touchés  au  thermocautère,  doigt  cicatrisé,  recouvert  de  papi Homes  ver- 
ruqueux.  Le  10  juillet,  la  plaie  du  poignet  est  suppurative,  cautérisation 
authermo.  Le  16  août,  la  plaie  est  cicatrisée  mais,  avec  persistance  d'une 
induration  tuberculeuse  qui  est  enlevée.  Guérison. 
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Voilà  donc  un  exemple  d'alcération  tuberculeuse  par  inoculalion  directe 
chez  une  fillette  saine,  mais  héréditairement  prédisposée  à  la  tuberculose. 
En  pareil  cas,  les  pansements  iodoformés  sont  insuffisants;  iifautdétniire 
le  foyer  avec  le  thermocautère,  et  ne  s*arréter  que  quand  les  manifesta- 
tions locales  sont  éteintes. 

La  contagion  tobercalease  à  l'école,  par  Marins  Dupont  {Revue  pkilan- 
thropiquCf  10  février  1898). 

Dans  une  école  primaire  de  la  province  de  Tarragone,  un  instituteur 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire  avancée  occupait  une  chambre  voisine 
delà  salle  de  classe.  Le  nombre  des  élèves  dépassa  90  et  100,  quoique 
récole  fût  très  petite.  Le  maître  toussait  beaucoup  et  crachait  sur  le 
parquet.  Au  bout  d'un  an,  il  mourut.  Trois  mois  après,  un  de  ses  élèves 
mourait  de  tuberculose  miliaire  aiguë  :  c'était  un  garçon  de  douze  i  treize 
ans  dont  les  parents  étaient  sains  et  robustes.  Peu  de  temps  après,  un  de 
ses  frères  succomba  au  même  mal.  Huit  mois  après,  un  autre  élève  tomba 
malade  et  succomba  au  bout  de  six  mois.  Un  autre  enfant,  âgé  de  sept 
ans,  mourut  de  méningite  tuberculeuse.  Aucun  des  parents  de  ces  enfants 
n'était  phtisique.  Le  local  qui  servait  de  classe  était  très  étroit  (5  mètres 
sur  2*^50),  hermétiquement  clos,  le  maître  redoutant  les  coiu^ants  d'air. 
L'instituteur  crachait  partout,  la  classe  était  balayée  deux  fois  par 
semaine  par  les  élèves  eux-mêmes  qui  disséminaient  ainsi  dans  l'atmo- 
sphère les  crachats  desséchés  et  mêlés  à  la  poussière.  Cette  observation 
montre  combien  l'école  serait  dangereuse  pour  les  enfants,  si  elle 
était  dirigée  par  des  maîtres  phtisiques,  k  Aucun  poste  ne  devrait  être 
confié  sans  s'être  assuré  que  le  titulaire  réunit,  outre  les  aptitudes  pro» 
fessionnelles,  les  conditions  physiques  nécessaires  pour  le  bien  remplir.  » 

En  France,  les  écoles  primaires  sont  généralement  spacieuses,  bien 
éclairées,  bien  aérées.  Mais  il  importe  que  les  médecins  inspecteurs  de  ces 
écoles  veillent  strictement  à  l'exécution  des  mesures  hygiéniques  destinées 
à  prévenir  la  transmission  des  maladies  contagieuses.  Parmi  ces  maladies, 
la  tuberculose  n'est  pas  la  moins  redoutable. 

L'excitation  cérébrale  chez  les  enfants,  par  J.  Combt  (Ui  Médecine  mo- 
derne, 30  avril  1898).  —  Les  enfants  de  souche  neuro-arthritique  ou  alcoo- 
lique présentent,  dès  le  berceau,  une  excitation  cérébrale  particulière, 
qui  se  traduit  par  des  cris  sans  raison,  de  l'agitation  musculaire,  du 
spasme  glottique,  de  l'insomnie, parfois  des  convulsions.  Dans  la  seconde 
enfance,  après  le  sevrage,  ces  enfants  nerveux,  dégénérés,  intelligents 
parfois,  sont  animés  d'un  mouvement  perpétuel,  qui  lasse  leur  entourage 
sans  abattre  leurs  forces;  les  nuits  continuent  à  être  mauvaises,  agitées, 
coupées  de  cauchemars,  de  terreurs.  Écoliers,  les  petits  nerveux  sont 
incapables  d'attention  soutenue,  de  travail  réglé;  ils  font  le  désespoir  de 
leurs  maîtres  comme  de  leurs  parents.  Quelques-uns  ont  de  la  facilité  à 
apprendre,  mais  ils  restent  déséquilibrés,  et  l'on  ne  peut  compter  sur 
eux.  Leur  agitation  alors  peut  être  latente,  mais  elle  se  manifestera  à 
l'occasion  d'une  fatigue,  d'une  émotion,  d'un  excès  quelconque.  A  défaut 
d  agitation,  on  observera  des  tics,  des  grimaces,  des  céphalées.  L'enfant 
est  devenu  un  homme  :  comment  va  se  traduire  son  tempérament  ner- 
veux? Si  la  vie  est  bien  réglée,  si  les  émotions,  les  malheurs,  les  priva- 
tions, les  excès  lui  sont  épargnés,  il  pourra  remplir  un  rôle  convenable 
dans  la  société.  Dans  le  cas  contraire,  l'excitation  cérébrale  de  l'enfance 
fera  place  à  l'hystérie,  à  l'épilepsie  de  la  jeunesse,  à  l'alcoolisme,  à  la 
dypsomanie,  à  la  vésanie,  à  la  neurasthénie  de  l'âge  mûr. 
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Comme  traitement,  il  faut  peu  compter  sur  les  drogues,  et  s*adresser 
àlliygiène  :  i^  Chez  les  nourrissons  excités  et  bruyants,  Thygiène  ali- 
mentaire étant  bien  réglée,  on  prescrira  la  vie  au  grand  air,  les  bains 
tièdes  (34  à  35^)  de  cinq  à  dix  minutes,  deux  fois  par  jour.  S'il  y  a  insom- 
nie, le  bain  sera  donné  le  soir  avec  tilleul,  et  prolongé  pendant  quinze 
et  vingt  minutes  ;  si  Tagitation  persiste  ou  augmente,  on  aura  recours 
aux  afihisions  froides,  courtes  et  suivies  de  massage,  et  surtout  au  drap 
mouillé  (drap  trempé  dans  Teau  à  15%  tordu,  enroulé  autour  de  Tenfant 
pendant  une  heure,  avec  couverture  par-dessus)  ;  le  drap  mouillé  peut 
être  répété  2, 3,  4, 5  fois  par  jour.  Quand  Tenfant  commence  à  reconnaître 
son  entourage,  à  parler,  à  s'intéresser  à  ce  qu'il  voit  et  à  ce  qu'il  entend, 
il  ne  faut  pas  jouer  avec  lui,  le  provoquer,  ni  demander  à  son  cerveau 
faible  et  irritable  aucun  efTort,  aucune  fatigue.  On  insistera  pour  que 
les  visites  soient  supprimées  et  pour  que  l'enfant  ne  voie  pas  autour  de 
lui  trop  de  visages  nouveaux  ;  2^  après  le  sevrage  et  dans  la  seconde 
enfance,  la  règle  de  conduite  est  la  même.  Les  bains,  le  drap  mouillé 
continueront  à  être  employés.  Déjà  on  pourra  essayer  les  frictions  sèches 
ou  stimulantes  (baume  de  Fioravanti)  de  la  peau,  les  douches  froides 
très  courtes.  Les  repas  seront  bien  réglés  et  rares  (3  par  jour)  ;  la  plus 
grande  sobriété  est  de  rigueur  ;  pas  de  vin,  de  café,  de  thé,  de  mets  épi- 
ées, sucrés,  vinaigrés,  etc.  La  vie  au  grand  air  s'impose,  la  campagne  a 
des  effets  sédatifs  manifestes;  certaines  stations  (Bagnères-de-Bigorre), 
les  altitudes  moyennes  des  Alpes  ou  des  Pyrénées  peuvent  être  conseil- 
lées. Les  bains  de  mer  et  même  le  séjour  sur  les  plages  du  Nord  et  de  la 
Manche  seront  interdits.  On  demandera  peu  de  travail  aux  enfants  exci- 
tés, on  se  gardera  de  surmener  leur  cerveau.  On  réglera  leurs  jeux  et 
toutes  leurs  occupations.  Ils  ne  veilleront  jamais,  se  coucheront  de  bonne 
heure  et  n'iront  pas  au  spectacle.  On  ne  leur  fera  pas  de  contes  effrayants. 
Le  fonctionnement  du  tube  digestif  sera  assuré;  la  constipation  sera 
prévenue  ou  combattue  par  un  bon  régime  alimentaire,  par  quelques 
laxatifs,  par  des  lavements  glycérines  ;  3^  les  médicaments,  le  bromure 
de  potassium  en  particulier,  ne  seront  prescrits  que  très  exceptionnelle- 
ment Si  l'insomnie  est  invincible,  on  pourra  donner  un  peu  de  bromure 
ou  mieux  du  trional,  du  tétronal  (25  centigrammes  le  soir)  ;  quelquefois 
Tantipyrine  (25  à  50  centigrammes  en  une  fois). 
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De  rezcitation  cérébrale  chez  les  enfants,  par  le  D*"  Charles  Escorte 
{Thèse  de  Paris,  26  oct.  1898,  68  pages).  —  Cette  thèse  est  basée  sur  16  ob- 
senrations,  dont  plusieurs  inédites,  recueillies  à  l'hôpital  des  Enfants-Ma- 
lades dans  le  service  du  D'  Comby.  Elle  traite  d'un  état  morbide  aux 
limites  incertaines,  mal  définies,  prenant  sa  source  dans  l'hérédité  neuro- 
pathologique, confinant  aux  grandes  névroses,  auxquelles  il  peut  quelque- 
fois aboutir.  L'excitation  cérébrale  se  manifeste  dès  le  berceau;  elle  se 
traduit,  chez  les  nourrissons,  par  des  cris,  de  l'agitation,  de  l'insomnie, 
du  spasme  de  la  glotte  et  des  convulsions  dans  les  cas  graves.  Dans  la 
seconde  enfance,  l'agitation  se  continue  en  s'aggravant  ;  les  enfants,  tou- 
jours en  mouvement,  font  le  désespoir  de  leur  entourage  ;  leur  caractère 
est  diCGcile,  instable,  fantasque  ;  ils  sont  incapables  d'effort  soutenu, 
d'attention.  Au  collège,  ils  sont  de  mauvais  élèves  qu'on  ne  peut  maîtri- 
ser et  dont  on  finit  par  se  débarrasser  en  désespoir  de  cause.  Ce  sont  des 
dégénérés,  des  cérébraux,  dont  la  responsabilité  est  très  atténuée. 
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Quand  on  cherche  dans  les  antécédents  héréditaires,  on  trouve  lliys- 
térie,  l'épilepsie,  la  vésanie,  la  chorée,  rarihrilisme,  ralcoolisme,  etc.  La 
tare  nerveuse  est  évidente.  Le  pronostic  varie  suivant  le  degré  des  dé- 
sordres nerveux  et  le  traitement  employé.  Dans  les  cas  intenses,  négligés, 
aggravés  par  une  mauvaise  hygiène,  l'excitation  cérébrale  peut  aboutir  à 
rhystérie,  à  la  chorée,  à  1  epilepsie,  à  la  vésanie.  Dans  les  cas  moyens, 
bien  surveillés,  bien  soignés,  les  enfants  restent  simplement  des  déséqui- 
librés et  leur  avenir  n'est  pas  défavorable. 

On  côtoie  tous  les  jours,  dans  la  vie,  des  hommes  arrivés  à  de  hautes 
situations  qui  ont  été  dans  leur  enfance  des  excités,  des  cérébraux,  mais 
qui  ontfîni  par  triompher  de  leur  névropathie.  Le  traitement  sera  surtout 
hygiénique.  Le  nouveau-né  et  le  nourrisson  seront  soumis  à  Tallaitement 
naturel  prolongé  ;  on  leur  assurera  un  bon  sommeil  à  l'aide  des  bains 
tièdes  (bains  de  tilleul)  donnés  le  soir  ;  plus  tard,  on  pourra  employer  le 
drap  mouillé  (une  heure  tous  les  matins,  ou  deux  fois  par  jour).  Le  bro- 
mure de  potassium  et  les  narcotiques  en  général  seront  écartés.  On  assu- 
rera à  l'enfant  une  bonne  hygiène  physique  et  cérébrale  :  vie  au  grand 
air,  séjour  à  la  campagne,  jeux  de  plein  air,  exercices  méthodiques  ; 
nourriture  saine,  pas  d'alcool,  pas  d'excitants;  pas  de  surmenage  céré- 
bral, instruction  dosée  suivant  les  aptitudes  des  enfants. 

Cette  thèse  n'épuise  pas  la  question,  mais  elle  fait  penser  et  elle  marque 
un  jalon  dans  l'étude  des  névropathies  de  l'enfance. 

Le  coryza  syphilitique  héréditaire  chez  le  nouveau-né,  par  le 
Dr  S.  P.  A.  Cas\cca  {Thèse  de  Paris,  22  juin  1898,  74  pages).  —  (^e  travail, 
basé  sur  quelques  observations  écourtées,  ne  présente  rien  de  bien  ori- 
ginal. Les  conclusions  auxquelles  il  aboutit  sont  cla.ssiques  :  le  coryza 
est  une  manifestation  précoce,  fréquente,  qui  évolue  dans  le  mode  chro- 
nique; son  diagnostic  doit  être  fait  avant  l'apparition  des  autres  accidents 
spécifiques;  tout  coryza  des  nouveau-nés  qui  ne  se  termine  pas  rapide- 
ment est  suspect.  En  cas  de  doute,  on  doit  faire  le  traitement  général  et 
local.  Comme  traitement  local,  lauteur  recommande  deux  ou  trois  petites 
injections  nasales  quotidiennes  avec  de  l'eau  boriquée  à  3  p.  100  ;  on 
pourra  introduire  quelques  gouttes  d'huile  mentholée  à  1  p.  50  ou  un  peu 
de  pommade  au  calomel  à  1  p.  50.  Comme  traitement  général,  on  doit 
donner  la  liqueur  de  Van  Swieten  (X  gouttes  par  jour  dans  du  lait)  ou 
faire  des  frictions  avec  l'onguent  napolitain  (1  gramme)  sur  les  flancs  et 
les  parties  latérales  du  thorax.  Ce  dernier  procédé  est  le  meilleur. 

Traitement  de  la  coqueluche  par  les  inhalationa  d'oxygène  satnréet 
de  vapeurs  médicamenteoses,  par  le  D**  A.  Lacroix  {Thèse  de  Paris, 
9  juin  1898,  80  pages).  —  On  prend  un  ballon  renfermant  de  l'oxygène, 
muni  d'un  tube  en  caoutchouc  conduisant  le  gaz  dans  un  saturateur 
rempli  de  fragments  de  pierre  ponce.  Un  autre  tube  terminé  par  un  embout 
en  os  doit  amener  dans  la  bouche  de  l'enfant  les  vapeurs  médicamen- 
teuses :  bromoforme,  bromure  de  camphre,  eau  de  laurier-cerise  mêlés  à 
la  pierre  ponce.  Au  lieu  de  l'embout,  on  peut  se  servir  d'un  masque.  On 
met  10  grammes  de  chaque  substance  dans  le  saturateur,  qui  peut  rester 
quatre  à  cinq  jours  sans  être  retouché.  Quantité  d'oxygène  par  jour  : 
50  litres  (12  litres  le  matin  à  huit  heures,  12  à  midi,  12  à  quatre  heures, 
12  à  huit  heures  du  soir).  On  peut  fractionner  davantage  et  faire  inhaler 
après  chaque  quinte.  L'auteur  cite  25  observations  recueillies  à  l'hôpital 
Trousseau,  et  quatre  autres  prises  ailleurs.  11  conclut  que  ce  traitement 
diminue  le  nombre  et  Tintensité  des  quintes,  prévient  les  complications 
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[broncho- pneumonies,  hernies,  prolapsus  rectal,  épistaxis,  vomissements) 
et  fortifie  l'organisme. 

Réflexions  sur  quelques  cas  d'arthrites  aiguës  des  enfants,  par  le 
D"^  i.  Marti RE?iÉ  {Thèse  de  Paris,  8  juin  1898,  70  pages).  —  Ce  travail  rend 
compte  de  huit  observations  prises  dans  le  service  de  M.  Broca.  Six  fois 
sur  huit  cas,  il  s'agissait  d'arthrites  consécutives  à  des  ostéomyélites 
latentes  ;  deux  fois  on  pouvait  incriminer  des  excoriations  cutanées 
comme  porte  d'entrée.  L'articulation  du  genou  a  été  atteinte  sept  fois  sur 
huit.  Parmi  les  arthrites,  les  unes  sont  simplement  catarrhales,  les  autres 
suppurées.  On  trouve  le  plus  souvent  le  streptocoque,  puis  le  staphylo- 
coque et  le  pneumocoque;  parfois  le  liquide  est  stérile,  il  s'agit  le  plus 
souvent  d'une  infection  articulaire  par  voie  lymphatique  intra-épiphysaire. 
Symptômes  aigus  et  alarmants.  Pronostic  peu  grave  si  l'on  opère  à  temps 
el  énergiquement.  Alors  la  détente  est  prompte  et  la  guérison  complète. 
On  fera  l'arthrotomie,  suivie  de  trépanation  si  l'on  trouve  un  foyer  osseux 
dénudé,  et  de  drainage. 

Traitement  de  la  coxalgie,  par  le  D**  L.-E.  Petit  {Thèse  de  Paris, 
il6  pages,  19  juillet  1898). 

Dans  ce  travail,  basé  sur  20  observations,  avec  i3  figures,  Fauteur 
insiste  sur  la  nécessité  de  traiter  la  maladie  sans  délai.  Au  début,  on 
aura  recours  soit  à  l'extension  continue,  soit  à  l'immobilisation  dans  un 
appareil  plâtré.  S'il  n'y  a  pas  de  déviation  du  membre,  on  donne  la  pré- 
férence à  l'extension  continue, qui  fera  obstacle  à  l'ulcération  compressive. 
S'il  y  a  déviation,  on  aura  recours  au  redressement  normal,  sous  le  chlo- 
roforme, et  on  immobilisera  temporairement  ou  jusqu'à  la  guérison.  S'il 
y  &  ankylose,  avec  un  certain  degré  de  mobilité,  on  fera  le  redressement 
en  une  ou  plusieurs  séances.  En  cas  d'ankylose  osseuse,  on  fera  l'ostéo- 
tomie de  préférence  à  l'ostéocleisie.  Dans  les  cas  où  la  coxalgie  est  com- 
pliquée d'abcès,  de  séquestres,  de  luxation,  de  mauvais  état  général,  on 
sera  autorisé  à  la  résection,  à  moins  que  les  enfants  ne  soient  cachectiques, 
atteints  de  dégénérescence  amyloïde  hépato-rénale,  de  phtisie,  etc. 
Contre  les  abcès  par  congestion,  s'ils  menacent  de  s'ouvrir,  on  aura  re- 
cours à  la  ponction  suivie  d'injection  d'éther  iodoformé.  Médication 
reconstituante,  huile  de  morue,  iodoformé,  etc.  Si  l'on  permet  la  marche, 
on  fera  porter  une  attelle  métallique  postérieure  et  on  empêchera  le 
membre  malade  de  toucher  le  sol  (béquilles). 

Sur  une  forme  à  débat  donloareux  de  la  paralysie  infantile,  par  le 
D'  P.  DiQLENNOY  (Thèse  de  Paris,  21  juillet  1898,  64  pages). 

Ce  travail  est  basé  sur  trois  observations  inédites  recueillies  à  Lille. 
Dans  un  de  ces  cas,  le  D'  Augier  a  employé  le  sérum  antislreplococcique 
avec  résultat  plutôt  encourageant.  En  général,  la  paralysie  infantile 
débute  par  une  période  fébrile  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Mais  il  existe 
une  forme  clinique  caractérisée  au  début  par  des  douleurs  très  vives, 
avec  contractures  dans  les  muscles  qui  doivent  être  le  siège  de  la  para- 
lysie. Ces  phénomènes  douloureux  semblent  être  dus  soit  à  une  extension 
delà phlegmasie  aux  zones  sensitives  de  la  moelle,  soit  à  une  inflamma- 
tion simultanée  des  méninges  spinales.  L'apparition  de  ces  douleurs  ne 
paraît  pas  avoir  de  signification  fâcheuse,  les  troubles  de  la  sensibilité 
disparaissant  toujours  au  bout  de  quelques  semaines  sans  laisser  aucune 
trace. 
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Les  croches,  étude  d'hygiône  infantile,  par  le  Dr  E.  Gloppe  {Tkèfe  de 
Paris,  12  juillet  1898,  128  pages}. 

C'est  à  Firmin  Marbeau  (1844)  qu'on  doit  la  création  des  crèches,  bien 
supérieures  aux  garderies  et  maisons  de  sevrage  qu'elles  ont  remplacées 
partout.  La  crèche  se  chargeant  gratuitement  ou  moyennant  un  prix 
infime  de  garder  pendant  le  jour  les  enfants  en  bas  âge,  leurs  mères  peu- 
vent aller  travailler  et  continuer  à  gagner  leur  vie.  L^auteur  fait  lliisto- 
rique  de  la  question,  reproduit  les  règlements  officiels,  et  entre  alors 
dans  la  partie  intéressante  de  son  sujet,  c'est-à-dire  le  fonctionnement 
d'une  crèche:  1*> construction  et  aménagement  intérieur;  2^  ameublement; 
3<>  objets  mobiliers  à  l'usage  des  enfants;  4<*  alimentation;  5«  service 
médical  et  recrutement  du  personnel  ;  6^  emploi  d'une  journée  à  la 
crèche.  Et  il  donne  un  plan  de  crèche  modèle.  11  s'occupe  de  Tenfant 
hors  de  la  crèche,  chez  sa  mère  ou  sa  nourrice.  Il  conclut  que  la  crèche 
est  à  la  fois  utile  à  l'enfant,  utile  à  la  mère,  utile  à  la  famille.  Le  but  de 
la  crèche  n'est  pas  de  se  substituer  à  la  mère,  mais  de  Taider  de  son 
mieux  à  nourrir  son  enfant  de  son  lait,  tout  en  lui  permettant  de  gagner 
honnêtement  sa  vie.  Elle  devra  être  l'école  des  mères  avec  le  médecin 
pour  instituteur.  Le  luxe  dans  l'installation  vaut  moins  que  le  zèle  et  la 
compétence  du  personnel  préposé  à  la  crèche.  Pour  prévenir  la  contagion, 
on  désinfectera  les  linges  et  vêtements,  on  se  servira  d'eau  stérilisée,  de 
lait  stérilisé  à  domicile  ou  industriellement,  en  demandant  pour  ce  der- 
nier cas  la  date  de  stérilisation.  11  serait  utile  d*avoir,  dans  chaque  crèche, 
une  nourrice  pour  donner  le  sein  aux  enfants  qui  en  auraient  momenta- 
nément besoin. 

Contribution  à  rempyéme  de  nécessité  chez  l'enfant,  par  le  D''  A.  Cosml 

(Thèse  de  Paris,  23  juillet  1898,  68  pages). 

L'auteur  rapporte  9  observations  dont  la  plupart  ont  été  prises  dans  le 
service  de  M.  Broca,  à  l'hôpital  Trousseau.  Au  point  de  vue  étiologique, 
c'est  le  pneumocoque  qui  se  rencontre  le  plus  souvent  ;  l'origine  tubercu- 
leuse est  exceptionnelle.  L'empyème  de  nécessité  est  une  complication 
évitable,  qui  ne  devrait  pas  se  produire  ;  on  l'observe  seulement  à  la 
suite  des  pleurésies  méconnues.  Dans  quelques  cas,  il  faut  bien  le  recon- 
naître, le  diagnostic  n'est  pas  facile.  L'empyème  de  nécessité  s'est  montré 
souvent  comme  le  premier  symptôme  d'une  pleurésie  ignorée.  Même 
quand  il  y  a  fistule,  et  en  l'absence  d'antécédents,  on  peut  se  tromper  sur 
la  cause  première.  L'évolqtion  est  tantôt  aiguë,  tantôt  chronique.  La 
guérison  spontanée  est  exceptionnelle,  la  mort  peut  survenir  avant  Tou- 
verture  de  l'empyème  de  nécessité,  la  fistule  est  intarissable.  On  doit 
intervenir  et  de  bonne  heure.  11  faut  prévenir  l'empyème  de  nécessité 
par  une  pleurotomie  précoce  et  antiseptique.  Quant  à  l'empyème  de  né- 
cessité lui-même,  il  y  a  urgence  à  le  traiter  chirurgicalement  (incision  et 
drainage). 

De  la  gastro-entérite  des  nourrissons,  étude  critique,  parle  D' J.-Ë.  Tem- 
plier (7/iése  de  Paris,  12  juillet  1898,  64  pages). 

Ce  travail  a  été  inspiré  par  M.  Lesage  ;  il  a  pour  but  de  mettre  en 
relief  le  rôle  du  colibacille  et  de  la  toxine  qu'il  sécrète.  Après  avoir  passé 
en  revue  les  différentes  théories  qui  ont  eu  cours  sur  la  gastro-entérite 
infantile,  l'auteur  conclut  :  1**  le  lait  fermenté  acide,  quel  que  soit  le 
microbe  acidifiant,  quelle  que  soit  sa  virulence,  ne  renferme  aucun  prin- 
cipe toxique.  Ce  lait  altéré  in  vitro  ne  peut  produire  de  gastro-entérite, 
pourvu  qu'on  ait  soin  de  le  débarrasser  de  tous  les  germes  qu'il  peut 
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contenir;  2*^  la  théorie  de  Tauto-intoxication  par  les  acides  n'est  pas  plau- 
sible, car  Tacide  lactique,  auquel  est  due  Tacidité  des  organes  dans  la 
gastro-entérite,  n*est  pas  un  poison.  11  parait  plutôt  devoir  être  considéré 
comme  un   moyen    de  défense  de  Torganisme  contre  Tintoxicalion  ;  . 

3*  lexamen  du  contenu  intestinal,  qui  est  acide,  ne  permet  'pas  de  con-  \ 

dure  à  une  auto-intoxication  parles  alcalins;  4*  ni  Tacide  lactique,  ni  ^ 

les  alcalins  ne  peuvent  suffire  à  expliquer  la  maladie.  Ce  sont  les  microbes 
agents  de  la  fermentation  qui  agissent  ;  5°  à  part  les  cas  peu  fréquents 
où  d'autres  microbes  (proteus,  streptocoque,  bacille  pyocyanique,  etc.) 
peuvent  être  incriminés,  Tinfection  reconnaît  pour  cause  une  race  de 
Bacterium  coli  virulent  spéciale  aux  nourrissons  ;  6«  le  Bacterium  coU 
virulent  agit  par  une  toxine  soluble  qu'il  produit  dans  Tintestin  quand  le 
lait  a  subi  Faction  des  liquides  biliaire  et  pancréatique,  c'est-à-dire  une 
peptonisation  de  la  caséine.  Gr&ce  à  sa  solubilité,  cette  toxine  est  rapide- 
ment absorbée. 

M.  Lesage  a  pu  reproduire  in  vitrOy  dans  un  milieu  spécial,  cette  toxine 
qui,  expérimentée  sur  des  cobayes,  donne  naissance  aux  troubles  de  la 
gastro-entérite  et  amène  la  mort  à  doses  très  faibles. 

Êtnde  sur  quelques  septicémies  du  nourrisson,  par  le  Di*  Ed.  Lenoble 
{Thèse  de  Paris,  21  juillet  1898,  106  pages). 

Ce  travail  a  été  inspiré  par  MM.  Doléris  et  Lesage  (8  observations).  La 
gastro-entérite  des  nourrissons  se  traduit  par  deux  symptômes  :  les  vomis- 
sements et  la  diarrhée.  On  distingue  :  i®  une  infection  légère,  avec  état 
général  assez  bon  ;  2^  une  infection  grave,  avec  fièvre,  fétidité  des  selles, 
lympanisme,  agitation,  état  saburral;  3^  une  infection  très  grave,  avec 
algidité;  4**  une  infection  chronique.  Toutes  ces  formes  relèvent  de  la 
même  maladie  :  d'une  infection  coUbacillaire,  Le  Bacterium  coli  sécrète 
une  toxine  qui  se  répand  dans  tout  l'organisme. 

Passant  à  Tétude  de  quelques  septicémies  avec  troubles  digestifs, 
lauteur  les  divise  en  cinq  classes  suivant  qu'elles  sont  causées  :  1.  par 
le  colibacille  ;  II.  parle  staphylocoque;  111.  par  le  streptocoque;  IV.  par  le 
bacille  pyocyanique  ;  V.  par  les  microbes  associés.  Le  pronostic  et  le  trai- 
tement sont  commandés  par  l'examen  bactériologique.  L'auteur  fonde 
beaucoup  d'espoir  sur  l'emploi  des  sérums  antistaphylococcique,  anti- 
streptococclque,  anticolibacillaire. 

L'apophyse  maatolde  chez  l'enfant,  trépanation,  traitement  consécutif, 
par  le  D'  Ch.  Millet  (Thèse  de  Pans,  20  juillet  1898,  168  pages). 

Dans  cet  important  travail,  illustré  de  16  planches  ne  comprenant  pas 
moins  de  50  iigures,  avec  86  observations,  l'auteur  étudie  successivement  : 
\^  le  développement  du  temporal  et  du  conduit  auditif  de  la  naissance  à 
Vàge  adulte  ;  2^  Tapophyse  mastoïde  ;  3«  les  déductions  pathologiques  en 
rapport  avec  sa  structure  ;4o  le  nerf  facial  et  ses  blessures  dans  Tacto 
opératoire;  5«  les  différents  procédés  opératoires;  6°  le  traitement  post- 
opératoire; 7°  les  résultats.  Sur  204  malades  ayant  nécessité  224  inter- 
ventions, on  compte  : 

Trépanation  simple 86 

Trépanation  et  ouverture  de  la  caisse 1^^ 

Opération  de  Stacke  et  ouverture  de  la  caisse 12 

Gurettages 4 

Chez  11  malades  à  lésions  doubles,  il  y  a  eu  double  intervention.  Les 
i^ultats  d'ensemble  sont  : 
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Guéris 139 

Morts 3& 

En  traitement 28 

Inconnus 2 


ToUl 204 
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Maladies  des  organes  respiratoires,  méthode»  d'eaplofation»  signes 
physiques, parle  D'  L.  Faisans (1  vol.  de  i92 pages,  de  la  collectioa  Léauté. 
Paris,  déc.  1898.  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50,2»  édition).  — Celle 
deuxième  édition  du  livre  fort  intéressant  de  M.  Faisans  a  été  mise  au 
courant  de  la  science.  Aux  signes  physiques  bien  connus  qui  servent  au 
diagnostic  des  maladies  de  Tappareil  respiratoire,  Tauteur  a  ajouté  un 
chapitre  nouveau  sur  les  rayons  Rœntgen  et  une  appréciation  sur  les 
résultats  fournis  par  le  phonendoscope.  «  Nous  pouvons  donc  conclure  que 
le  phonendoscope  peut  rendre  quelques  services  au  médecin,  à  litre  de 
stéthoscope  amplificateur; mais  que  laphonendoscopie  ne  trouve,  dans  ie 
diagnostic  des  maladies  des  voies  respiratoires,  que  des  applications  très 
restreintes  et  d'une  importance  secondaire.  »  La  radioscopie  et  la  radio- 
graphie peuvent,  dans  quelques  cas,  rendre  plus  de  services. 

Mais,  pour  ce  qui  est  du  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
la  percussion  et  Tauscultation  l'emportent  sur  la  radiographie.  L'auscul- 
tation permet  de  soupçonner  la  tuberculose  disséminée  ;  il  faut  que  les 
tubercules  soient  agglomérés  pour  donner  une  tache  sur  l'écran  de  la 
radioscopie.  A  l'heure  actuelle,  l'auscultation  devance  toujours  la  radio- 
scopie. Pour  les  tumeurs  intrathoraciques,  pour  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique,  si  commune  chez  les  enfants,  la  radioscopie  doit  avoir  le  pas 
sur  l'auscultation. 

Les  périoardites,  par  le  0''  Giraudeau  (I  vol.  de  186  pages,  de  la  collec- 
tion Léauté.  Paris,  déc.  1898.  Masson  et  G»%  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Dans  ce  volume,  l'auteur  traite  avec  soin  de  toutes  les  formes  de  péri- 
cardites  à  tous  les  âges  de  la  vie.  11  montre  que  la  péricardite  est  une 
maladie  très  commune,  souvent  méconnue,  qu'elle  existe  chez  le  vieillard 
plus  souvent  qu'on  ne  l'a  dit,  et  qu'elle  est  particulièrement  fréquente  et 
grave  chez  les  enfants.  Le  chapitre  sur  la  symphyse  du  péricarde  est  très 
développé  et  très  intéressant.  Nous  avons  lu  avec  beaucoup  d'attention 
l'article  Péricardite  chez  Venfant,  qui  est  très  succinct  mais  fort  clair.  La 
péricardite  peut  s'observer  chez  le  fœtus  et  chez  l'enfant  nouveau-né  ; 
mais  c'est  surtout  dans  la  seconde  enfance  qu'elle  se  rencontre  ;  le  rhu- 
matisme, la  scarlatine,  la  chorée,  l'ostéomyélite,  la  tuberculose  en  sont 
les  principaux  facteurs.  Elle  peut  être  sèche,  ou  avec  épanchement. 
L'épancliement,  presque  toujours  séro-fibrineux,  est  rarement  supérieur  à 
4  ou  500  grammes.  Le  début  est  insidieux  dans  la  plupart  des  cas,  rare- 
ment bruyant,  parfois  compliqué  de  pleurite,  plus  souvent  d'endocardite. 
La  guérison  peut  être  complète,  définitive  et  rapide.  Mais  trop  souvent  la 
péricardite  se  termine  par  une  symphyse  qui  menace  la  vie  de  l'enfant. 
A  la  phase  aiguë,  c'est  la  mort  par  syncope  qu'il  faut  redouter;  plus  tard 
c'est  Tasystolie.  «  Tous  les  enfants  qui  succombent  en  asystolie,  à 
quelques  très  rai*es  exceptions  près,  sont  atteints  de  symphyse  cardiaque.  » 
En  somme,  M.  Giraudeau  nous  a  donné,  dans  ce  livre,  une  bonne  mono- 
graphie de  la  péricardite. 
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Université  d'Edimboarg.  —  Le  D"^  J.-W.  Ballantyne,  conférencier 
d'obstétrique  et  de  gynécologie  au  Médical  Collège  pour  femmes  (Minto 
Uouse),  est  autorisé  par  le  Ck)nseil  de  TUniversité  à  faire  six  leçons  sur  la 
tératologie  et  la  pathologie  anténatale,  en  février  et  mars  1899,  le  vendredi 
à  5  heures  : 

/^e  leçon,  3  février  :  Importance  de  la  pathologie  prénatale  et  ses 
relations  avec  les  autres  branches  de  la  médecine. 

2%  10  février  :  Pathologie  du  fœtus,  facteur  placentaire»  facteur  em- 
bryonnaire, diagnostic. 

5%  n  février:  Pathologie  de  Tembryon,  tératologie,  malformations 
embryonnaires  et  monstruosités,  classification  et  diagnostic. 

4«,  24  février  :  Causes  des  monstruosités  et  malformations,  tératogénie 
expérimentale. 

ô«,  3  mars  :  Pathologie  du  germe,  facteurs  conceptionnel  et  précon- 
ceptionnel,  hérédité  des  maladies  et  difformités. 

6%  10  mars  :  Thérapeutique  prénatale  visant  le  fœtus,  Tembryon,  le 
germe,  etc. 

Société  française  de  pédiatrie.  —  Les  médecins  et  chirurgiens  des 
hôpitaux  d*enfants  de  Paris  ont  résolu  de  fonder  une  Société  de  pédiatrie 
dont  les  statuts  viennent  d'être  adoptés.  La  nouvelle  Société  a  son  siège 
a  Paris.  Elle  se  compose  de  membres  titulaires,  honoraires,  correspon- 
dants nationaux  et  étrangers.  Les  séances  ont  lieu  le  second  mardi  du 
mois,  à  5  heures  du  soir,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades.  11  y  a 
neuf  séances  par  an,  la  Société  ne  se  réunissant  pas  en  juillet,  août  et 
septembre. 

Noa^eaa  joamal  de  pédiatrie.  —  Nous  avons  reçu  le  premier  numéro 
d*un  journal  hebdomadaire  intitulé  :  Gazette  des  maladies  infantiles.  Ce 
journal,  rédigé  par  MM.  Barbier  et  Villemin,  paraîtra  tous  les  mardis,  il 
est  dans  le  grand  format  des  journaux  de  médecine  et  contient  8  pages 
de  texte,  soit  416  pages  par  an.  Abonnements  :  8  francs  pour  la  France, 
li  francs  pour  l'étranger. 

Ckmgrés  international  pour  l'enfance.  —  Dans  la  seconde  quinzaine  de 
septembre  1899,  sera  tenu  à  Budapest,  sous  les  auspices  de  S.  A.  1.  R.  l'ar- 
chiduc Joseph,  un  Congrès  international  pour  l'enfance,  faisant  suite  au 
Congrès  tenu  à  Florence  en  1896.  11  durera  cinq  jours. 

La  section  médicale  sera  présidée  par  le  professeur  D'  Bôkay  Janos. 
Voici  les  questions  mises  à  l'ordre  du  jour  de  cette  section  :  \ .  Hygiène 
de  l'enfant  dans  la  famille.  2.  Assistance  des  enfants  trouvés,  des  enfants 
moralement  abandonnés  ou  pauvres.  3.  Soins  à  donner  aux  enfants  ma- 
lades ou  ayant  quelque  défaut  corporel.  4.  Lieux  pour  jeux  et  récréations. 
5.  Hygiène  dans  les  écoles.  6.  Hygiène  des  mineurs  employés  dans 
les  industries  ou  exécutant  d'autres  travaux.  7.  Alcoolisme. 

Voici  le  programme  des  autres  sections  au  nombre  de  quatre  : 

Section  juridique.  —  1.  Des  dispositions  législatives  sont-elles  néces- 
saires pour  restreindre  l'autorité  des  parents,  dans  le  cas  où  leur  influence 
illimitée  menacerait  la  vie  ou  la  santé  de  leur  enfant  ?  Y  a-t-il  lieu  de 
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craindre  que  cette  autorité  ne  rende  Tenfant  dangereux  pour  la  société, 
en  le  mettant  dans  un  complet  abandon  moral?  Dans  rafïlrroative,  quelles 
sont  les  mesures  à  prendre  ?  2.  Quels  sont  les  moyens  à  employer  pour 
protéger  Tenfant  pendant  la  durée  de  rintervcntion  judiciaire?  3.  Quelles 
sont,  entre  enfants  légitimes  et  enfants  naturels,  les  distinctions  établies 
par  le  Code  civil  et  qu*il  conviendrait  de  maintenir? 

Section  pédagogique.  —  i .  Par  quels  moyens  pourrait-on  rendre  l'édu- 
cation religieuse  et  morale  un  protecteur  puissant  de  Tenfant?  2.  Les 
crèches  et  asiles  doivent-ils  être  des  institutions  de  protection  (gar- 
diennes), ou  plutôt  des  établissements  d'éducation? 3.  Abus  de  réducation 
au  sein  de  la  famille,  par  rapport  à  la  protection  de  Fenfance.  4.  La  préco- 
cité des  enfants  et  ses  conséquences  dangereuses  sont-elles  des  faits 
établis  par  Texpérience,  et  comment  pourrait-on  y  remédier?  5.  En  quoi 
la  littérature  et  Fart,  spécialement  consacrés  à  la  jeunesse,  nuisent-ils 
souvent  à  Tintelligence  des  enfants?  6.  Existe-il,  au  sein  de  l'école  mo- 
derne, des  facteurs  qu'il  convient  de  modifier  dans  l'intérêt  de  la  protection 
de  l'enfance  ? 

Section  de  bienfaisance,  —  1.  Établissement  de  réfectoires  permanents 
dans  les  quartiers  ouvriers  des  villes,  dans  les  régions  habitées  princi- 
palement par  des  ouvriers  pauvres  et  à  la  campagne,  auprès  des  écoles  et 
asiles.  2.  La  distribution  de  vêtements  aux  enfants  pauvres  doit  se  faire 
avec  la  plus  grande  discrétion  possible.  3.  Réunir  l'institution  des  colonies 
des  enfants  en  vacances  avec  celle  des  lieux  de  récréations,  en  attachant 
des  soins  particuliers  à  placer  dans  des  familles  les  enfants  maladifs  de 
la  ville.  Faire  en  sorte  que  les  enfants  des  parents  pauvres,  partant  de  chez 
eux  pour  travailler,  et  même  les  nourrissons,  soient  soignés  dans  des 
établissements  permanents.  4.11  faut  que  les  colonies  agricoles,  les  ateliers, 
les  orphelinats  et  les  asiles  soient  adaptés  et  installés  en  vue  de  l'édu- 
cation pour  le  travail. 

Section  philanthropique,  —  1.  Où  les  enfants  sans  famille  reçoivent-ils 
une  meilleure  éducation  :  dans  des  familles,  ou  dans  des  institutions 
publiques?  2.  Quelle  doit  être  l'organisation  des  maisons  de  correction, 
pour  que  l'éducation  morale  y  puisse  produire  les  plus  beaux  résultats 
possibles?  3.  L'établissement  d'un  ouvroir  pour  enfants,  où  ils  passeraient 
leur  temps  en  s'occupant  utilement,  moyennant  une  certaine  rétribution. 
Quel  effet  produirait-il  sur  le  sentiment  moral  de  l'enfant?  4.  Emploi  des 
vacances  scolaires  dans  llntérêt  de  l'éducation  morale.  5.  Le  penchant  à 
la  mendicité  et  au  mensonge  et  leur  remède.  6.  Traitement  des  enfants 
atteints  de  certaines  infirmités  physiques  ou  intellectuelles  :  a)  aveugles  ; 
6)  sourds-muets;  c)  idiots  et  imbéciles  ;  d)  aliénés  ;  e]  épileptiques. 

Le  gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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CIRRHOSE  ALCOOLIQUE  DU  FOIE 

TERMINÉE  PAR  ICTÈRE  GRAVE  CHEZ   UN  GARÇON  DE   7  ANS 

Par  M.  HAUSHALTER, 

Agrégé  à  U   Faculté  de  Nancy, 

et  par  M.  RIGHON, 

lolemedea  hôpitaux. 

L'ictère  grave,  si  on  en  juge  par  la  lecture  des  documents, 
est  une  affection  rare  dans  Tenfance  :  d  après  l'article  de  Renon 
(lu  Traité  des  Maladies  de  CEnfance  (t.  111,  p.  166,  1897), 
il  n'existerait  guère  dans  la  science  plus  d  une  vingtaine  d'ob- 
servations. Nous  avons  eu  récemment  l'occasion  d'étudier  un 
cas  (l'ictère  qui,  après  avoir  présenté  pendant  quelques  jours 
les  allures  d'un  ictère  simple,  offrit  brusquement  le  tableau  de 
l'ictère  grave  et  se  termina  par  la  mort  d'une  façon  presque 
foudroyante.  Comme  le  foie  ne  présentait  à  première  vue  que 
l'aspect  habituel  des  lésions  d'atrophie  jaune  aiguë,  nous  son- 
geâmes, tout  d'abord,  à  un  ictère  grave  primitif  ;  et,  ayant  isolé 
par  culture  de  la  rate  sur  gélose  un  staphylocoque  jaune,  très 
semblable  à  première  vue  au  staphylocoque  doré,  nous  émimes 
l'idée,  en  présentant  le  foie  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy, 
troisjours  après  la  mort  de  renfant(27  avril  1898),  qu'il  s'agissait 
peut-être  d'un  ictère  grave,  symptomatique  d'une  staphylo- 
coccie  primitive.  Mais  bientôt  l'examen  des  caractères  du  mi- 
crobe nous  démontra  qu'il  ne  s'agissait  pas  du  staphylocoque 
pyogène,  mais  d'une  espèce  de  staphylocoque  différent  du 
premier  par  plusieurs  caractères,  en  particulier  par  son  inca- 
pacité de  liquéfier  la  gélatine.  D'autre  part,  l'examen  histolo- 
giquedu  foie  nous  révéla  une  cirrhose  en  évolution  :  il  s'agissait 
donc,  dans  notre  cas,  d'un  ictère  grave,  infectieux  peut-être, 
mais  en  tout  cas  secondaire  à  une  lésion  plus  ancienne  et 
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profonde  du   foie  ;    Tintérêt    de    Tobservation  était  un    peu 
déplacé. 

OBSERVATION.  —  Eugène  K....,  sept  ans.  Enfant  naturel.  Père 
inconnu  ;  mère  trente-sept  ans,  femme  de  ménage,  bien  portante,  a  deux 
autres  enfants  bien  portants. 

A  été  allaité  jusqu'à  six  mois  par  sa  mère,  qui  s'étant  engagée  à  cette 
époque  comme  nourrice,  plaça  son  enfant  chez  une  de  ses  sœurs,  chez 
laquelle  il  demeura  jusqu'à  Tàge  de  trois  ans  et  demi. 

Cette  sœur,  mariée  à  un  ouvrier  tisseur  des  Vosges,  avait  elle-même 
huit  enfants.  C'était  une  famille  de  buveurs  d'eau-de-vie  ;  la  mère  en 
donnait  à  ses  enfants,  par  cuillères,  dès  T&ge  d'un  an  ;  une  de  ses  petites 
filles,  dès  r&ge  de  six  ans,  en  buvait  sans  sourciller  un  verre  entier. 

Le  jeune  Eugène  K...  fut  mis  par  sa  tante  au  régime  de  ralcool 
comme  ses  cousins;  quand  il  revint  chez  sa  mère,  à  l'âge  de  trois  ans 
et  demi,  il  manifestait  un  goût  prononcé  pour  cette  boisson. 

Il  avait  l'habitude  de  répéter  que,  quand  il  serait  grand,  il  gagnerait 
beaucoup  d'argent  pour  pouvoir  se  procurer  de  Teau-de-vie  ;  il  disait  qu*il 
serait  bien  content  de  trouver  un  porte-monnaie  dans  la  rue  pour  en 
acheter.  Il  n'en  buvait  pas  chez  sa  mère,  disait  celle-ci  ;  mais  peut- être 
s'en  procurait-il  ailleurs.  U  ne  buvait  du  vin  que  le  dimanche  et  fut  ivre 
deux  ou  trois  fois.  L'enfant  avait  un  caractère  difîicile,  méchant;  il  était 
«  un  peu  fou  »,  disait  la  mère.  11  avait  habituellement  peu  d'appétit,  vo- 
missait quelquefois  après  les  repas  et  rendait  souvent  le  matin  un  liquide 
glaireux  ;  il  était  sujet  à  la  diarrhée.  11  eut  la  rougeole  à  quatre  ans  et  fut 
grippé  en  février  1898. 

Vers  le  10  avril  1898,  apparut  une  teinte  subictérique  des  conjonctives, 
avec  de  la  céphalée,  des  vomissements.  Urines  noires,  selles  colorées.  Au 
bout  de  deux  jours,  généralisation  de  l'ictère.  Le  20  avril,  la  céphalée  et  les 
vomissements  augmentent,  l'enfant  garde  le  lit,  est  amené  à  l'hôpital  le  23. 

État  actuel  (23  avril).  Garçon  grand  pour  son  âge,  bien  constitué,  pas 
amaigri. 

Ictère  foncé,  couleur  citron  ;  bouffissure  des  paupières,  œdème  léger  au 
niveau  des  malléoles;  quelques  pétéchies  sur  les  cuisses  et  le  cou. 
Urines  d'un  brun  noir,  sans  albumine.  Langue  blanche  ;  le  foie  ne 
dépasse  pas  les  fausses  côtes.  Bruits  du  cœur  assourdis,  pouls  à  100. 
Température  37<».  État  demi-comateux. 

Dans  la  nuit  du  23  au  24,  les  phases  d'assoupissement  alternent  avec 
des  phases  d'excitation  ;  l'enfant  vocifère,  veut  se  lever,  gesticule. 

Le  24  avril,  état  comateux  complet.  Vers  midi,  il  tombe  dans  le  coUap- 
sus  ;  cyanose  progressive;  mort  à  une  heure  de  l'après-midi. 

Autopsie.  Tous  les  tissus  sont  colorés  par  la  bile.  Congestion  des  deux 
poumons  en  arrière  avec  œdème  des  bases.  Cœur  dilaté,  sang  diffluent  ; 
quelques  petites  plaques  laiteuses  lenticulaires  à  la  face  postérieure  du 
cœur  droit.  Le  foie,  de  couleur  pâle,  marbré  à  la  surface  de  jaune  et  de 
violet,  est  mou,  flasque,  tremblotant,  ridé  par  places,  surtout  vers  le  lobe 
gauche,  légèrement  chagriné  de  petits  grains  du  volume  d'une  tète 
d'épingle.  11  pèse  465  grammes,  son  diamètre  transversal  est  de  18  cen- 
timètres ;  sa  largeur  maxima  est  de  13  centimètres,  son  épaisseur  de 
4  centimètres.  Par  comparaison,  on  prend,  le  même  jour,  les  dimensions 
du  foie  d'un  enfant  de  deux  ans,  mort  d'une  maladie  aiguë  et  rapide  :  ce 
foie  pèse  475  grammes,  le  diamètre  transversal  mesure  17  centimètres,  la 
largeur  est  de  12  centimètres  1/2,  l'épaisseur  de  6  centimètres  1/2. 

La  vésicule,  à  peu  près  vide,  contient  une  cuillerée  à  café  de  mucus 
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verdàtre.  A  la  coupe  du  foie,  teinte  jaune  citron  avec  pointillé  rouge.  Rate 
grosse  et  ferme,  pèse  70  grammes.  Rein  pèse  97  grammes  ;  surface  pâle, 
décorticatlon  facile. 

Congestion  des  plaques  de  Peyer,  développement  considérable  des 
follicules  clos. 

Examen  hislologique  du  foie.  Les  coupes,  faites  sur  des  fragments  inclus 
à  la  paraffine,  ont  été  colorées  au  picro-carmin,  à  la  fuchsine  picriquée,  à 
la  thionine-éosine,  à  Thématoxyline-éosine,  et  suivant  la  méthode  de  Gram . 

A  un  faible  grossissement,  on  voit  d'emblée  que  la  structure  générale 
du  foie  est  profondément  modifiée:  plus  d'apparence  trabéculaire  du 
lobule;  formation  abondante  du  tissu  conjonctif;  par  places,  il  est  impos- 
sible de  reconnaître  la  nature  de  Toi^ane. 

Â  un  fort  grossissement,  à  la  place  des  iralécules  hépatiques ,  on  voit 
des  espaces  lacunaires  remplis  de  sang  qui  sont  les  capillaires  du  lobule 
très  dilatés,  bordés  de  tissu  fibrillaire.  Au  milieu  du  tissu  conjonctif  fibrlN 
laireet  des  capillaires  dilatés,  qui  constituent  la  majeure  partie  du  lobule, 
on  observe  des  cellules  hépatiques  très  altérées  :  grosses  cellules  rondes  à 
noyaux,  amas  protoplasmiques  arrondis  sans  noyau,  avec  granulations, 
dont  quelques-unes  colorées  en  brun  ;  quelques  masses  allongées  de  cel- 
lules fondues  les  unes  avec  les  autres,  sans  noyau  et  contenant  des  gra- 
nulations réfringentes  ou  colorées  :  quelques-uns  de  ces  amas  se  résolvent 
dans  le  lobule  en  fines  granulations;  enfin  grand  nombre  de  petites 
cellules  rondes  à  noyau  unique  net  ou  mal  limité.  Les  lésions  de  la 
cellule  hépatique,  les  aspects  sous  lesquels  elles  se  montrent,  varient  sui- 
vant les  points  d'une  même  coupe  ou  suivant  différentes  coupes. 

Veines  sus^hépatiques.  Épaississement  des  parois  ;  bourgeonnement  de 
la  paroi  interne  ;  manchon  épais,  plus  ou  moins  large,  de  tissu  conjonctif 
fascicule  autour  des  veines  sus-hépatiques  ;  de  ces  manchons  partent  en 
certains  points  des  lamelles  fibreuses  qui  s'avancent  dans  le  lobule. 

Espaces  interlobulaires  et  vaisseaux  interlobulaires.  Abondant  dévelop- 
pement de  tissu  fibreux  dans  les  grands  et  petits  espaces  portes;  autour 
des  vaisseaux  le  tissu  fibreux  est  particulièrement  épais  et  dense;  la 
paroi  des  vaisseaux  est  à  peine  reconnaissable,  leur  lumière  s'ouvranten 
plein  tissu  fibreux  ;  bourgeonnement  de  la  paroi  interne  des  vaisseaux 
en  certains  points. 

Le  tissu  fibreux  se  présente  sous  forme  d'Ilots  plus  ou  moins  larges  ou 
de  bandes;  les  bandes  circonscrivent  par  places  nettement  les  lobules,  ou 
bien  elles  pénètrent  le  lobule,  qu'elles  dissocient,  qu'elles  fragmentent, 
allant  rejoindre  quelquefois  l'Ilot  fibreux  péri -sus-hépatique.  Dans  les 
Ilots  de  sclérose  des  espaces  portes,  on  voit  par  places  une  accumulation 
de  cellules  rondes. 

Dans  le  lobule,  développement  abondant  de  tissu  conjonctif  fibrillaire 
le  long  des  capillaires  :  sclérose  intralobulaire  limitant  de  véritables 
lacunes  qui  contiennent  des  résidus  des  cellules  hépatiques  ou  des  glo- 
bules rouges,  ou  disposée  en  Ilots. 

Dans  le  tissu  conjonctif  des  espaces  portes,  dans  le  tissu  conjonctif 
périlobulaire,  existent  en  grand  nombre  des  amas  de  boudins  cellulaires 
simples  ou  ramifiés,  formés  par  de  grosses  cellules  à  noyau  unique, 
et  plus  ou  moins  régulièrement  cubiques.  Ces  amas,  en  forme  de  colonnes 
bien  isolées,  sont  contenus  dans  de  petites  loges  creusées  au  sein  du  tissu 
fibreux.  Dans  la  plupart  d'entre  eux,  les  cellules  sont  écartées  de  façon  à 
laisser  un  canal  central,  libre  ou  rempli  de  détritus  granuleux  et  autour 
duquel  elles  sont  disposées  régulièrement.  Dans  quelques-uns  on  observe 
un  entassement  de  cellules,  sans  aucun  ordre  apparent. 
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Examen  bactériologique. 

Pas  de  microbes  sur  des  lamelles  faites  par  frottis  avec  le  foie»  la  rate, 
le  rein  et  avec  la  bile. 

Pas  de  microbes  dans  les  coupes  du  rein  et  du  foie. 

Culture  avec  le  foie  :  rien. 

La  culture  avec  la  rate  donne  un  staphylocoque,  morphologiquement 
semblable  au  staphylocoque  pyogène,  troublant  le  bouillon,  donnant  sur 
gélose  une  culture  jaune  mais  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine,  même  après 
plusieurs  mois,  et  non  pathogène  pour  la  souris,  le  cobaye,  le  lapin. 

• 

Au  point  de  vue  clinique,  rien  à  signaler  dans  l'évolution  de 
Tictère  grave,  auquel  aboutit  dans  ce  cas  la  cirrhose.  Anato- 
miquement,  les  lésions  de  la  cellule  hépatique,  lésions  dégéné- 
ratives  et  destructives,  sont  celles  de  tous  les  cas  analogues. 

Gliniquement  la  cirrhose  du  foie  ne  semble  pas  s'être  mani- 
festée avant  l'apparition  de  l'ictère  par  des  symptômes  spéciaux  : 
l'ascite  en  particulier  faisait  défaut.  On  peut  néanmoins  rappor- 
ter à  la  cirrhose  les  troubles  digestifs,  tels  que  les  vomisse- 
ments alimentaires  ou  muqueux,  les  crises  de  diarrhée,  aux- 
quels était  sujet  le  petit  malade  depuis  une  assez  longue  date. 
En  réalité,  il  est  probable  que,  avant  Tictère,  la  cirrhose  eût 
échappé  à  l'attention,  même  la  plus  minutieuse  ;  et  cependant, 
anatomiquement,  elle  se  manifestait  par  des  lésions  fort  accen- 
tuées, que  Ton  peut  résumer  en  quelques  traits  :  cirrhose 
interlobu taire  p&iportale,  et  cirrhose  centrale  péfn-sus-hépa- 
tique  ;  cirrhose  intralobulaire  en  bandes  ou  en  tlois  d'origine 
biveineuse^  cirrhose  iniraiobulaire  diffuse  d'origine  capillaire 
ou  intertrabéculaire  ;  néo formation  abondante  dans  la  région 
sclérosée  de  néocanalicules  biliaires^  paraissant  résulter  de  la 
transformation  de  la  travée  hépatique. 

Dans  l'atrophie  si  évidente  du  foie,  il  est  difficile  de  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  d'un  côté  à  la  fonte  cellulaire,  qui  amène 
habituellement  dans  l'ictère  grave  la  réduction  de  l'organe,  et 
d'un  autre  côté  à  la  sclérose.  Le  foie  d'ailleurs  ne  présentait 
pas  l'aspect  clouté,  mamelonné  de  quelques  cirrhoses  ;  sa  sur- 
face était  simplement  chagrinée,  ce  qui  est  dans  le  cas  parti- 
culier, en  rapport  avec  le  mode  de  distribution  de  la  sclérose, 
qui  procédait  d'une  façon  diffuse,  encadrant  et  disséquftnt 
chaque  lobule. 

La  cirrhose  du  foie  est,  dans  l'enfance,  une  affection  rare 
(Hutinel  et  Auscher  :  Traité  des  Maladies  de  CEnfance^  t.  III, 
p.  208),  souvent  méconnue,  et  dont  l'étiologie,  en  dehors  de 
la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  reste  souvent  très  obscure. 
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Quelquefois  des  infections  antérieures,  telles  que  la  scarlatine 
ou  une  septicémie,  peuvent  être  incriminées  (Pidancet  :  Con- 
tribution à  rétude  de  la  cirrhose  infectieuse  chez  t enfant^ 
thèse  de  Nancy,  1897.  —  Haushalter  :  Hépatite  chronique  d'ori- 
gine infectieuse  dans  F  enfance.  Revue  médicale  de  FEst^  15  fé- 
vrier 1898). 

L'alcoolisme  entrerait  en  jeu  dans  17  p.  100  des  cas,  d'après  les 
statistiques  anglaises  (Howard,  Edwards,  Lewerenz)  ;  c'est 
d'ailleurs  on  Angleterre  que  Ton  a  observé  les  faits  les  plus 
nombreux  de  cirrhose  alcoolique  dans  Tenfance,  les  enfants 
de  la  classe  misérable  étant  accoutumés  de  bonne  heure  à 
boire  du  gin,  des  alcools  ou  des  bières  alcooliques.  Malheureu- 
sement, dans  plusieurs  régions  de  la  France,  Thabitude  de  faire 
absorber  de  Teau-de-vie  aux  enfants  est  entrée  dans  les  mœurs 
de  la  classe  ouvrière,  dans  les  Vosges  en  particulier,  où  l'al- 
coolisme est  si  répandu  et  produit  de  si  fâcheux  effets.  L'eau 
de  vie  est  couramment  ingurgitée  à  de  tout  jeunes  enfants  par 
nombre  de  mères,  qui  s'enorgueillissent  de  voir  leurs  bébés 
avaler  sans  sourciller  d'ignobles  alcools  de  pomme  de  terre 
ou  de  grain.  C'est  dans  les  Vosges,  dans  une  famille  de  bu- 
veurs d'eau-de-vie,  où  une  fillette  de  six  ans  en  buvait  des 
verres  entiers,  où  l'on  en  donnait  par  cuillerées  à  des  enfants 
d'un  an,  que  fut  élevé  jusqu'à  trois  ans  et  demi  notre  jeune 
malade  ;  dès  l'âge  le  plus  tendre,  il  prit  goût  à  l'alcool  et  mani- 
festa toujours,  au  dire  de  sa  mère,  pour  ce  genre  de  boisson 
une  vraie  passion  ;  il  arrivait  à  la  satisfaire  plus  souvent  que 
sa  mère  ne  l'avouait,  si  nous  en  jugeons  par  le  niveau  moral 
de  celle-ci  et  par  le  milieu  où  cet  enfant  fut  élevé  ! 

Il  est  à  craindre  qu'avec  la  diffusion  croissante  de  l'alcoo- 
lisme dans  certains  milieux  sociaux,  l'alcoolisme  de  l'enfant 
ne  devienne  bientôt,  avec  ses  conséquences  physiques  et  mo- 
rales, ses  tares  générales  et  ses  détériorations  locales,  un  cha- 
pitre à  ajouter  à  la  liste  des  maladies  infantiles. 

Il  incombe  aux  médecins  que  leur  situation  met  en  rapport 
avec  la  classe  pauvre  des  villes  et  de  certaines  campagnes,  de 
lutter  non  seulement  contre  l'abus  de  l'eau-de-vie,  mais  contre 
l'abus  et  même  contre  l'usage  du  vin  donné  prématurément 
à  de  très  jeunes  enfants,  contre  l'usage  en  particulier  des  vins 
fortifiants,  des  vins  médicamenteux,  donnés  par  la  mère,  sans 
règle  et  sans  conseil,  parfois  même  à  des  nourrissons. 
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CLASSIFICATION  ET  PATHOGÉNIE 

DES    DIPLÉGIES    SPASMODIQUES     DE     L'ENFANCE 
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(8UITB  BT  FIN.) 

DiPLÉGiEs  SPASMODIQUES  FAMILIALES.  —  Cette  afTectioii  compte 
déjà  un  nombre  assez  respectable  d'observations  dont  les 
principales  sont  celles  de  Pelizaûs  (1),  de  Kraft-Ebing  (2),  de 
Newmark  (3),  d'Hervouët,  de  Féré  (4),  de  Chvostek,  de 
Sachs  (5),  de  Freud  (g),  de  Schultze  (7),  de  Bernhardt,  de 
Minkowski,  de  Jubeneau,  de  Kojenikoff,  d'Erb  (8),  de  Bar- 
besiu,  de  Vizioli,  d*Achard  et  Fresson  (9).  Elle  a  été  Tobjet  d'é- 
tudes particulières  de  la  part  de  Raymond  (10),  deSouques(H  ), 
de  Lorrain  (12),  qui  a  consacré  une  excellente  thèse  à  ce  sujet. 

Toutes  ces  observations  présentent  comme  caractères  com- 
muns ceux  qu'on  est  convenu  maintenant  de  reconnaître  aux 
affections  familiales.  C'est-à-dire  qu'elle  débute  à  un  âge  très 
variable,  mais  toujours  le  même  pour  une  famille  donnée. 
Elle  ne  change  pas  d'aspect  dans  la  même  famille,  tandis 

(1)  PftuiAus,  Ueber  ein  ergenthûmlicbe  Form  spastiche  Lameng  uiit  céré- 
brales ScbeinuDgers  auf  bereditâr  graniage.  Wien,  ktin.  Wocfi,^  1885. 

(3)  Rraft-Ebing,  Familiare  spastiche  spinal  Paralysie.  Wien.  klin,  \^och., 
1892. 

(3)  Nbwmark,  Amer,  Journ,  of  med,  se,  avril  1893. 

(4)  Féré,  Revue  de  méd.,  1896,  n»  3. 

(6)  Sachs,  On  arrested  cereb.  develop.  with  spécial  référence  to  ils  cor 
pathologie.  Journal  ofnerv.  and  med,  dis.,  1887.  —  Further  contribution  tothe 
pathol.  on  arrested  cereb.  develop.  Ibid.,  1892. 

(6)  Frbdd,  Ueber  raniili&re  Formen  cérébrales  Diplegie.  Neur.  Cenlralbialt^ 
1893. 

(7)  Schultzb,  Spastiche  Starr.  des  unter  extremitâten  bel  drei  Geschwiraten. 
Deutsche  med,  Wochenxchr.,  1889. 

(8)  Erb,  Ueber  hereditâre  spastiche  spinal  Paralysie.  Deutsche  Zeilschr,,  1894. 

(9)  AcHARD  et  Frbsson,  Paraplégie  spasmodique  familiale.  Gazette  heàd,,  1896. 

(10)  Raymond,  Maladies  du    syst.  nerveux,    1894.  —   Raymond  et  Sodqubs, 
Bévue  neurologique^  1895.  Presse  médicale,  1896. 

(11)  Souques,  Revue  neurologique,  1893. 
(13)  LoRRA»,  Th.  de  Paris,  1898. 
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qu  elle  varie  beaucoup  d'une  famille  à  une  autre,  c'est  là  un 
caractère  très  général  dans  les  affections  familiales,  et  on 
sait  que  Londe  en  a  donné  une  explication  fort  ingénieuse  en 
(lisant  que  les  affections  familiales  sont  des  «  maladies 
d'essai  de  l'espèce  »;  cette  variété  de  types  morbides  familiaux 
rend  la  description  d'ensemble  très  difficile,  ainsi  que  la  clas- 
sification des  formes  principales,  car  il  y  a  en  réalité  autant 
(le  types  que  de  familles  atteintes. 

L'hérédité  directe  manque  souvent,  et,  comme  dans  toutes 
les  affections  semblables,  le  caractère  familial  remporte  de 
beaucoup  sur  le  caractère  héréditaire.  Cependant,  l'hérédité 
homologue  se  rencontre  parfois.  Dans  les  observations  cé- 
lèbres des  frères  Gaum,Strtimpell(l)  avait  relevé  une  affection 
semblable  chez  le  père,  le  grand-père  et  Toncle  paternel.  Melotti 
et  Cantalamessa  (2),  -chez  une  aïeule  maternelle.  L'affection 
se  rencontre  également  dans  les  deux  sexes,  contrairement  à 
l'opinion  de  Strûmpell  qui  la  croyait  d'abord  propre  au  sexe 
masculin. 

L'âge  du  début,  nous  l'avons  vu,  varie  dans  chaque  famille 
et  il  est  toujours  le  même  dans  la  même  famille.  Dans  l'ob- 
servation d'Achard  et  Fresson,  les  malades  avaient  tou- 
jours mal  marché.  Par  contre,  dans  les  observations  de 
Strûmpell,  le  début  s'est  fait  à  un  &ge  avancé,  plus  de  cin- 
quante ans  dans  un  cas.  Le  plus  souvent  l'affection  débute 
entre  huit  et  quinze  ans  (Lorrain).  Il  y  a  toute  une  gradation 
dans  l'âge  de  début  et  cette  gradation  parait  en  rapport  avec 
l'intensité  des  troubles  de  développement  qui  sont  la  cause  de 
l'affection.  Raymond  et  Souques  considèrent  que  la  diplégie 
familiale  est  due  à  une  débilité  héréditaire  de  certains  sys- 
tèmes des  centres  nerveux  et  que  cette  débilité  a  des  degrés 
variables.  Ils  expliquent  ainsi  le  début  à  un  âge  variable.  On 
est  dès  lors  amené  à  fusionner  la  diplégie  spasmodique  fami- 
liale de  l'enfance  avec  la  paraplégie  spastique  de  l'adulte  de 
Strûmpell. 

Si  la  cause  réelle  est  dans  l'hérédité  et  dans  une  débilité 
congénitale  limitée  à  un  département  du  système  nerveux,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  des  causes  occasionnelles  sont 

<1)  Struhpell,  Ueber  die  hereditare  spastiche  spinale  paralysie.  Deutsche 
2eiUchr,plrNervenh.,  1893,  t.  IV,  p.  178. 

{i)  Melotti  et  Cantalamessa,  Paraplegia  spasmodica  Tamiliale.  Soc,  med.  di 
Bo%na,  15  fév.  1895. 
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souvent  le  point  de  départ  apparent  de  Taffection  latente 
jusque-là,  qu'elles  mettent  en  quelque  sorte  en  valeur.  Ce 
sont  surtout  les  infections  :  rougeole  (Kraft-Ebing,  Souques), 
variole  (Souques,  Achard  et  Fresson),  scarlatine  (Tooth),  etc. 
D'autres  fois  c'est  un  traumatisme  (Strûmpell).  On  a  signalé 
aussi  dans  les  diplégies  familiales  l'influence  de  l'hérédité 
indirecte,  l'alcoolisme,  la  syphilis,  les  affections  du  système 
nerveux  chez  les  ascendants. 

Les  caractères  cliniques  sont  variables,  avons-nous  vu.  Ce- 
pendant il  y  a  une  certaine  similitude  entre  certains  groupes 
d'observations. 

Dans  une  première  catégorie,  la  rigidité  spinale  est  pure 
(cas  de  Kraft-Ebing,  de  Souques).  Elle  est  limitée  aux  membres 
inférieurs  avec  intégrité  du  tronc  et  des  membres  supérieurs 
et  de  la  face.  C'est  la  forme  de  tabès  spasmodique  de  Lorrain, 
et  pour  Souques  c'est  l'ancien  tabès  dorsal  lié  à  la  sclérose 
du  F  P  Y  auquel  on  tend  à  revenir  en  lui  donnant  le  caractère 
familial  et  héréditaire.  Ce  qui  distingue  aussi  cette  espèce  de 
tabès  dorsal,  c'est  sa  marche  progressive  qui  est  marquée  par 
l'augmentation  d'intensité  ou  d'étendue  (Achard  et  Fresson) 
et  ce  caractère  progressif  doit  être  opposé  au  caractère  ré- 
gressif du  tabès  dorsal  spasmodique  tel  que  le  conçoivent 
Brissaud  et  Marie.  La  marche  des  contractures  est  deseen- 
dante  dans  le  premier  cas,  tandis  qu'elle  est  ascendante  dans 
le  deuxième. 

Dans  une  seconde  variété,  des  symptômes  nouveauxs'ajoutent 
au  spasme,  et,  suivant  l'expression  de  Raymond,  l'affection 
tend  à  verser  dans  la  sclérose  en  plaques.  Aux  contractures 
se  joignent  le  tremblement  intentionnel,  les  troubles  de  la 
parole,  la  bradylalie  et  enfin  des  troubles  oculaires,  strabisme, 
nystagmus,  paralysie  de  la  musculature  externe.  Striimpell. 
qui  avait  porté  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  chez  le 
premier  des  frères  Gaum,  identifie  cette  dernière  affection  avec 
les  maladies  héréditaires  et  familiales  de  la  moelle,  la  sclérose 
multiloculaire  étant  une  affection  endogène  comme  la  ma- 
ladie de  Friedreich  et  la  syringomyélie.  C'est  une  gliose  mul- 
tiple par  anomalie  de  développement,  et  cette  manière  de  voir 
demande  des  preuves  nouvelles,  mais  ce  qu'il  faut  retenir 
c'est  que  les  diplégies  spasmodiques  familiales  peuvent  re- 
vêtir la  forme  de  scléroses  en  plaques.' 

D'autres  fois,  c'est  vers  la  maladie  de  Friedreich  que  penchent 
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les  symptômes.  Il  en  était  ainsi  dans  les  cas  de  Pauly  et  Bonne 
puisque  la  démarche  des  malades  était  tabéto-spasmodiquo. 
Une  des  observations  du  mémoire  de  Raymond  et  Souques  se 
rapproche  beaucoup  des  précédentes.  Inversement  la  maladie 
de  Friedreich  peut  incliner  vers  la  diplégie  lorsqu'elle  s'ac- 
compagne d'exagération  des  réflexes.  On  voit  combien  le  rap- 
prochement est  grand  au  point  de  vue  clinique  ;  il  est  plus 
grand  encore  au  point  de  vue  anatomique,  nous  le  verrons 
bientôt. 

Cest  aua9t  ce  qui  se  passe  pour  Thérédo-ataxie  cérébelleuse, 
qui  offre  de  nombreux  points  de  contact  avec  la  diplégie  fami- 
liale. L'âge  plus  avancé  du  début  n'est  pas  une  distinction 
absolue,  puisque  la  diplégie  spasmodique  peut  n'apparaître 
que  chez  l'adulte.  L'ataxie,  les  secousses  choréiformes,  l'ins- 
tabilité peuvent  également  se  rencontrer  à  un  moindre  degré 
chez  le  diplégique.  11  n'y  a  en  somme  dans  quelques  cas 
qu  une  question  de  degré  d'intensité  dans  tel  ou  tel  symptôme. 

Donc  cliniquement  la  diplégie  spasmodique  familiale  rentre, 
ainsi  que  l'établit  Lorrain,  dans  le  groupe  des  affections  fa- 
miliales à  côté  de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  l'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse.  Toutes  ces  affections  reconnaissent  pour 
cause  un  trouble  de  développement  dans  le  système  nerveux 
central,  et  la  prédominance  de  la  déviation  évolutive  dans  tel 
ou  tel  groupe  de  fibres  commande  la  symptomatologie.  D'autre 
part,  étant  donné  le  double  caractère  commun  aux  affections 
familiales,  de  fixité  du  type  adopté  par  chaque  famille,  et  de 
variabilité  extrême  des  types  qui  changent  avec  chaque  fa- 
mille, rien  d'étonnant  à  ce  que  toutes  les  transitions  existent 
entre  des  affections  qu'on  croyait  distinctes  d'abord  et  qui  ne 
sont  que  des  types  plus  accentués.  Ce  travail  de  synthèse  qui 
se  produit  actuellement  dans  lesaffectionstabéto-spasmodiques 
familiales  n'est  que  la  répétiiion  de  ce  qui  s'est  passé  il  y  a 
quelques  années  pour  les  myopathies,  cet  autre  groupe  fa- 
milial. 

L'anatomie  pathologique  fournit  une  base  très  solide  à 
cette  manière  de  voir.  L'autopsie  du  premier  des  frères  Gaum 
démontra  à  Strûmpell  l'intégrité  de  l'encéphale  et  l'existence 
dune  sclérose  portant  :  V sur  les  FPYC  et  sur  les  F P  YD  ; 
2»  sur  les  faisceaux  cérébelleux  directs;  3*  sur  les  faisceaux 
de  Goll.  Il  s'agit  donc  d'une  sclérose  combinée  analogue  à 
celle  que  l'on  rencontre  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Les 
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lésions  pyramidales  prédominaient  dans  la  [partie  inférieure 
de  la  moelle  et  allaient  en  diminuant  de  bas  en  haut  (sclérose 
ascendante),  Tinversese  produisait  pour  le  cordon  de  Gollet  le 
faisceau  cérébelleux  direct  (sclérose  descendante).  Il  y  a  là  un 
fait  absolument  paradoxal  et  que  Raymond  et  Souques  ex- 
pliquent de  la  façon  suivante  :  ce  sont  les  fibres  les  plus 
longues  qui  dégénèrent  les  premières,  et  elles  dégénèrent 
dans  leur  extrémité  la  plus  éloignée  du  centre  trophique  fonc- 
tionnellement  insuffisant.  Suivant  que  cette  insuffisance  est 
plus  ou  moins  accentuée,  le  symptôme  apparaît  à  un  &ge  plus 
ou  moins  précoce.  11  faut  remarquer  que  cette  sclérose  com- 
binée s'est  manifestée  par  le  tableau  clinique  du  tabès  dorsal, 
c'est-à-dire  que  la  sclérose  pyramidale  seule  s'est  objectivée. 
11  en  était  ainsi  dans  une  nouvelle  observation  de  Strûmpell, 
dans  les  observations  de  Déjerine  et  Sottas,  de  Rothman,  de 
Wagner,  réunies  par  Lorrain  dans  sa  thèse.  Dans  une  obser- 
vation de  cet  auteur  il  y  avait,  outre  la  sclérose  fasciculée  dos 
trois  faisceaux,  une  sclérose  nodulaire  disséminée  dans  l'axe 
entier.  11  s'agissait  donc  d'une  sclérose  mixte  à  la  fois  systé- 
matisée et  diffuse. 

Le  caractère  primitif  ou  secondaire  de  cette  sclérose  a  été 
discuté.  Kojenikoff  admet  que  la  diplégie  spasmodique  fami- 
liale, qu'il  distingue  nettement  de  la  maladie  de  Little,  est 
due  à  une  instabilité  vitale  des  cellules  de  Técorce  entraînant 
une  dégénérescence  secondaire  pyramidale.  C'est  l'opinion 
de  Erb.  De  leur  côté,  Raymond  et  Souques  admettent  que  si, 
dans  les  cas  où  le  symptôme  familial  est  celui  du  tabès  dor- 
sal, on  trouvait  une  dégénérescence  pyramidale  pure,  on 
pourrait  considérer  la  paraplégie  spasmodique  comme  ma- 
ladie du  protoneurone  centrifuge  due  à  une  altération  fonc- 
tionnelle de  l'écorce  motrice  entraînant  une  dégénérescence 
pyramidale  secondaire.  D'autre  part,  dans  un  certain  nombre 
d'observations,  celles  de  Pelizaûs,  de  Sachs,  de  Freud,  de 
Schultze,  l'origine  cérébrale  de  la  lésion  paraît  prouvée  ainsi 
que  l'établit  Souques  par  l'existence  de  signes  concomitants 
tels  que  la  débilité  mentale,  les  troubles  oculaires,  ou  par 
l'étiologie  dystocique,  comme  dans  le  cas  de  Schultze,  et 
môme  par  la  naissance  avant  terme. 

Freud,  tout  en  reconnaissant  l'origine  cérébrale  de  la  di- 
plégie familiale  et  héréditaire,  la  sépare  nettement  de  la  pa- 
ralysie cérébrale  infantile.  Cette  dernière  est  l'aboutissant  de 
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toutes  les  affections  cérébrales  provenant  de  lésions  acciden- 
telles datant  de  la  période  fœtale  ou  de  Fenfance  et  intéres- 
sant une  ou  plusieurs  personnes,  tandis  que  la  diplégie  fa- 
miliale et  héréditaire  est  toujours  de  nature  exogène  et  sys- 
tématisée à  un  seul  neurone  par  vice  de  développement.  C'est, 
en  somme,  la  conception  adoptée  par  Raymond  et  Souques. 
Or,  Lorrain  admet  une  distinction  complète  entre  cette  di- 
plégie cérébrale  familiale  dans  le  sens  admis  par  Freud  et  la 
paraplégie  familiale  héréditaire.  La  première  est  d'origine 
cérébrale.  Pour  la  seconde,  la  nature  médullaire  primitive  est 
admise  depuis  Strûmpell  par  tous  les  auteurs,  et  s'il  est  pos- 
sible d'incriminer  les  troubles  fonctionnels  des  cellules  mo- 
trices de  l'écorce  dans  le  cas  de  sclérose  pyramidale  pure, 
cela  n'est  plus  possible  lorsqu'on  a  affaire  à  une  sclérose 
combinée  qui  parait  de  plus  en  plus  être  le  substratum  ana- 
tomique  de  la  diplégie  spasmodique  familiale.  La  nature  mé- 
dullaire primitive  de  cette  affection  doit  donc  être  admise. 
Lorrain  reconnaît  que  la  distinction  entre  les  deux  formes 
familiales  cérébrale  et  médullaire  est  souvent  très  difficile  à 
faire  et  pour  le  moment  il  ne  se  reconnaît  pas  suffisamment 
armé  pour  pouvoir  aborder  avec  fruit  l'étude  de  leurs  diffé- 
rences cliniques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  groupe  des  diplégies  familiales  occupe 
une  place  à  part  et  se  distingue  des  autres  diplégies  par  le 
début  après  un  an  et  parfois  à  un  âge  assez  avancé,  par  sa 
marche  progressive  et  par  la  fréquence  de  certains  symptômes 
qui  manquent  dans  les  diplégies  vulgaires,  tels  que  nystagmus 
et  tremblement  intentionnel.  Cette  affection,  qui  fait  partie  du 
^oupe  des  maladies  familiales  avec  lesquelles  elle  a  les  plus 
étroites  affinités,  relève  de  lésions  endogènes,  liées  à  des  trou- 
bles d'involution  et  caractérisées  par  une  sclérose  combinée 
d'un  type  assez  constant.  Cette  diplégie  familiale  est  aussi  dis- 
tincte des  diplégies  vulgaires  que  la  maladie  de  Friedreich 
l'est  du  tabès. 

Si  Ton  voulait  résumer  dans  un  tableau  les  données  qui 
résultent  de  Tétude  précédente,  on  pourrait  établir  la  classi- 
tication  suivante  qui  n'est  qu'un  cadre  d'attente. 

I.  —  BIPLÉOISS  D'ORIGINE  GÉRÉBRALB. 

a)  Par  Usions  corticales  diverses  (sclérose,  porencéphalie,  kyste,  etc.).  — 
Origine,  —  Le  plus  souvent  infectieuse,  hérédo-syphiiitique  entre  autres. 


140  C.    ODDO 

—  Antérieure  ou  postérieure  à  la  naissance.  —  Forme  clinique  parfois 
spéciale  (hémiplégie  spasmodique  double  :  troubles  trophiques,  prédomi- 
nance aux  membres  supérieurs). 

6)  Par  hémorragie  mémngée.  —  Origine,  — Obstétricale;  —  dyslocic;  — 
naissance  asphyxique. 

Caractères  communs  aux  diplégies  cérébrales.  —  Coexistence  de  troubles 
cérébraux  :  troubles  intellectuels,  épilepsie,  convulsions,  chorée  congéni- 
tale, athétose,  marche  stationnaire,  —  incurabilité. 

m 

II.  ^  DIPLÉGIES  D'ORIGINE  MÉDULLAIRE  (Maladie  de  Little). 

Origine  congénitale  liée  à  la  naissance  avant  terme.  —  Agénésie  pyra- 
midale. -^  Syndrome  spastiquepur  paraplégique  ou  généralisé.  —  Absence 
de  troubles  cérébraux.  —  Marche  régressive, 

III.  —  DIPLÉGIES  FAMILIALES. 

Début  à  un  &ge  variable.  —  Types  cliniques  variés  ;  —  signes  plus  spé- 
ciaux qui  manquent  dans  les  autres  formes  :  nystagmus,  tremblement 
intentionnel.  —  Liées  à  la  sclérose  combinée  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés,  cérébelleux  directs,  et  de  Coll.  —  Marche  progressive, 

PATHOGÉME. 

La  physiologie  pathologique  des  diplégies  spasmodiques  de 
l'enfance  a  été  ces  dernières  années  Tobjet  de  considérations 
théoriques  fort  intéressantes.  Les  unes  concernent  Tarrêt  du 
développement  du  F  P  Y,  substratum  d'une  espèce  distincte, 
suivant  quelques-uns.  Les  autres  concernent  le  mécanisme 
de  la  rigidité  musculaire  des  diplégiques,  la  prédominance  de 
la  contracture  sur  la  paralysie  qui  est  spéciale  à  ce  groupe  de 
syndromes,  et  enfin  la  prédominance  de  ces  mômes  contrac- 
tures dans  les  membres  inférieurs. 

Agénésie  pyramidale.  —  Théorie  de  Brissaud,  —  «  L'accou- 
chement prématuré  retarde  les  fonctions  du  développement  du 
fœtus  en  substituant  à  la  suractivité  trophique  propre  à  la  vie 
fœtale  les  procédés  de  la  vie  au  grand  air  qui  sont  d'une  in- 
tensité moindre.  Or,  c'est  pendant  les  dernières  semaines  que 
se  développe  le  F  P  Y  à  qui  il  ne  fallait  que  quelques 
semaines  pour  être  complet.  Il  lui  faudra  au  dehors  des  mois 
et  des  années,  et  peut-être  ce  développement  ne  sera  jamais 
complet.  A  la  place  que  devaient  occuper  dans  la  moelle  les 
fibres  volontaires,  il  n'y  aura  qu'une  traînée  de  névroglie, 
sans  autorité  sur  les  cornes  antérieures.  »  Cette  substance  non 
spécifiée  n'exercera  sur  les  centres  médullaires  qu'une  stimu- 
lation morbide  incessante,  d'où  résulteront  le  tonus  spasmo- 
dique et  la  contracture  permanente.  Cet  arrêt  de  développe- 
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ment  n'est  pas  toujours  définitif,  et  si  la  maladie  de  Liltle  a 
une  tendance  naturelle  h  la  guérison,  c'est  parce  que  tout 
enfant  né  viable  a  une  ébauche  de  F  P  Y,  et  que  le  «  développe- 
ment comnaencé  pendant  la  vie  fœtale  a  en  quelque  sorte  une 
vitesse  acquise,  grâce  à  laquelle  il  se  poursuit  en  dehors  de 
l'organisme  maternel  >>.  Mais  le  développement  ne  se  fera  dans 
ces  conditions  qu'avec  une  extrême  lenteur.  Aussi  les  chances 
de  guérison  ou  d'amélioration  sont-elles  d'autant  plus  pré- 
caires que  l'accouchement  a  été  plus  prématuré.  En  l'absence 
même  du  F  P  Y,  il  pourra  se  faire  des  compensations  anor- 
males :  l'expérience  a  démontré  que  l'ablation  d'une  zone 
motrice  chez  l'animal  nouveau-né  peut  être  suivie  d'une 
apparition  de  mouvement  après  une  période  variable  d'inertie. 
Ou  doit  admettre  que  certaines  parties  de  l'écorce  qui  n'étaient 
pas  prédestinées  aux  fonctions  motrices  suppléent  les  régions 
motrices  en  poussant  à  travers  l'encéphale  de  nouvelles  fibres, 
ou  autrement  dit  un  nouveau  F  P  Y. 

A  l'appui  de  cette  théorie  si  séduisante  et  si  élégamment 
exposée,  on  fait  remarquer  que  le  F  P  Y  n'a  pas  atteint  son  dé- 
veloppement complet  au  moment  de  la  naissance,  ainsi  que  le 
raontrentles  recherches  de  Gibotteau(l).  Hervouet,  examinant 
la  moelle  d'un  enfant  de  quatre  ans,  n'a  pas  trouvé  l'aspect  du 
F  P  Y  semblable  à  celui  de  l'adulte  (abondance  plus  grande  de 
la  névroglie,  tubes  moins  nombreux,  revêtement  myélitique 
iocomplet).  Déjà  les  recherches  de  Flechsig  avaient  démontré 
qu'à  la  naissance  le  F  P  Y  estdépourvu  de  myéline.  Mais,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  van  Gehuchten,  la  gaine  de  myéline 
n'est  pas  indispensable  au  fonctionnement  de  la  fibre  nerveuse. 
Ce  qui  importe,  c'estde  savoir  à  quelle  époque  s'établit  la  con- 
nexion entre  le  cortex  et  les  cellules  antérieures  de  la  moelle, 
c'est-à-dire  à  quelle  époque  se  développent  les  cylindraxes 
(les  F  P  Y.  Flechsig,  Marie,  admettent  qu'ils  se  développent 
vers  la  fin  du  cinquième  mois.  Par  contre,  van  Gehuchten, 
au  commencement  du  huitième  mois,  n'a  trouvé  aucune 
trace  de  F  P  Y  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle,  les 
fibres  s'arrêtaient  au  niveau  du  bulbe.  Or,  chez  l'enfant  nou- 
veau-né, ainsi  que  l'avaient  déjà  remarqué  Freud,  Rosenthal, 
il  y  aurait  un  état  spasmodique  normal  des  membres  inférieurs 
qui  se  tiennent  toujours  en  demi-flexion  et  ne  sont  jamais  en 

(l)GiBOTTeAu,  Note  sur  le  développement  des  fonctions  cérébrales  et  les  para- 
lysies d'origine  centrale  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris^  1889. 
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état  de  résolution  musculaire.  La  contracture  spasmodique  per- 
sistante ne  serait  qu'une  prolongation  de  Tétat  physiologique 
dû  au  retard  de  révolution  pyramidale.  Ce  qui  vient  encore 
à  Tappui  de  la  pathogénie  de  Brissaud,  c'est  que  chez  un 
enfant  né  à  six  mois,  dont  Tobservation  a  été  rapportée  par  cet 
auteur,  la  rigidité  était  généralisée,  tandis  que  d'autres 
enfants  nés  à  huit  mois  présentent  généralement  de  la  rigidité 
paraplégique.  L'étendue  du  trouble  fonctionnel  dépend  donc 
de  Tâge  du  fœtus  au  moment  de  Taccouchement,  c'est-à-dire 
du  point  précis  où  les  fibres  du  F  P  Y  sont  arrivées  au  moment 
de  la  naissance. 

Van  Gehuchten  (1)  a  pleinement  accepté  la  manière  de  voir 
de  Brissaud  ;  il  ne  se  sépare  de  lui  que  sur  un  point  de  détail  : 
au  moment  de  la  naissance  avant  terme,  le  F  P  Y  ne  manque- 
rait pas,  comme  l'admettent  Marie  et  Brissaud,  mais  existerait 
depuis  l'écorce  jusqu'au  niveau  du  bulbe  {origine  médullaire 
de  la  maladie  de  Little).  D'autres  auteurs,  tout  en  admettant 
l'agénésie  pyramidale,  cause  de  contractures,  pensent  que  cet 
excès  de  développement  est  dû  à  une  altération  fonctionnelle 
ou  matérielle  des  cellules  corticales  motrices,  la  lésion  primi- 
tive siégeant  dans  le  centre  trophique  de  l'archineurone 
moteur  (Massalongo  :  Origine  céréhrale  de  la  maladie  de  Little. 

Au  contraire,  Raymond  s'est  élevé  avec  force  contre  la 
théorie  de  Brissaud.  La  naissance  avai|t  terme,  Tarrét  du  dé- 
veloppement du  F  P  Y  et  la  contracture  spasmodique  ne  sont 
point  subordonnés  l'un  à  l'autre,  puisque  la  symptomatologie 
de  Little  peut  se  trouver  réalisée  sans  qu'il  y  ait  absence  con- 
génitale ou  arrêt  de  développement  du  F  P  Y  (obs.  de  Railtou, 
d'Ott,  de  Déjerine,  de  Binswangen  et  de  Ganghofner).  Enfin, 
tout  récemment,  Philippe  et  Cestan  (2),  dans  4  cas  de  syndronio 
de  Little,  ont  trouvé  le  F"  P  Y  intact  sans  sclérose  ni  agénésie, 
et  ils  concluent  que  la  lésion  essentielle  est  probablement  dans 
les  cellules  ganglionnaires  de  la  moelle,  comme  Tavait  dit 
Charcot  en  1874.  Il  est  vrai  que  ces  observations  ne  portent 
pas  sur  des  enfants  nés  avant  terme  et  par  conséquent  elles 
n*appartiennent  pas  à  la  catégorie  des  faits  visés  par  Brissaud. 
Inversement,  Raymond  cite  de  nombreux  faits  dans  lesquels, 
chez  des  enfants  nés  avant  terme,  la  rigidité  spasmodique  était 

(1)  Van  Gbhochten,   Maladie  de   Little  et   rigidité  spinale  spasmodique  des 
enfants  nés  avant  terme.  Revue  neurologique,  1897. 
(î)  Pbiupi'B  et  Cestan,  Comptes  rendus  delà  Société  de  biologie,  1897. 
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en  rapport  avec  des  lésions  cérébrales  qui  sont  la  véritable 
cause  de  la  contracture.  Il  en  conclut  que  la  physiologie 
pathologique  des  contractures  et  de  l'exagération  des  réflexes 
doit  être  cherchée  en  dehors  des  altérations  pyramidales. 

La  conception  de  Brissaud  n'en  est  pas  moins  très  ration- 
nelle. Encore  faut-il  que  de  nouveaux  faits  de  naissance  avant 
terme  sans  altération  de  Técorce,  avec  agénésie  pyramidale  et 
contractures,  viennent  démontrer  qu'il  y  a  relation  constante 
entre  les  deux  ordres  de  faits. 

Mécanisme  de  la  rigidité  musculaire  chez  les  diplégiques.  — 
On  sait  que  pendant  quelque  temps  la  contracture  a  été  consi- 
dérée comme  un  phénomène  idio-musculaire  ;  cette  théorie 
avait  été  formulée  par  Follin.  Elle  fut  complètement  aban- 
donnée lorsque  Vulpian,  Hitzig,  Straus  démontrèrent  que  la 
contracture  chez  l'hémiplégique  est  en  rapport  avec  la  dégé- 
nérescence du  F  P  Y  consécutive  à  Taltération  de  la  zone 
motrice  du  cortex  dans  laquelle  se  trouve  le  centre  trophique 
de  ce  faisceau.  Pour  ces  auteurs,  le  spasme  musculaire  était 
produit  par  l'irritation  permanente  des  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  entretenues  par  les  fibres 
pyramidales  sclérosées.  Mais  cette  explication  n'est  pasrece- 
vable  pour  la  rigidité  musculaire  des  enfants  nés  avant  terme, 
chez  lesquels  le  F  P  Y,  loin  d'être  sclérosé,  fait  défaut.  Parmi 
les  auteurs  modernes,  Brissaud  a  néanmoins  conservé  cette 
interprétation  en  admettant  que  le  tissu  névroglique  qui 
occupe  la  zone  pyramidale  dans  laquelle  les  fibres  n'ont  point 
pénétré  est  capable  d'exercer  une  excitation  morbide  sur  les 
centres  musculaires. 

Dautres  auteurs  ont  cherché  une  explication  différente. 
Nous  allons  passer  en  revue  les  diverses  théories  propo- 
sées. 

Théorie  de  Marie.  —  Pour  cet  auteur,  c'est  bien  l'absence  du 
F  P  Y  qui  est  la  cause  de  la  contracture.  La  substance  grise 
des  cornes  antérieures  est  normalement  en  état  d'activité  per- 
manente; c'est,  suivant  l'expression  de  cetauteur,  une  machine 
constamment  sous  pression.  Le  F  P  Y,  loin  d'avoir  une  action 
excito-motrice,  a  au  contraire  un  pouvoir  inhibitoire  sur  les 
cellules  multipolaires  de  la  moelle,  action  analogue  à  celle 
du  pneumogastrique  sur  le  cœur  :  c'est  le  frein  de  la  machine. 

L  interruption  de  la  communication  entre  le  cortex  et  la  moelle 

par  sclérose  ou  par  arrêt  de  développement  a  pour  effet  d'en- 
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traîner  le  fonctionnement  ininterrompu  de  la  moelle  ;  la  ma- 
chine privée  de  son  frein  marche  sans  arrêt.  Freud  admet 
aussi  que  la  contracture  est  due  à  la  suppression  de  Faction 
d'arrêt  du  cerveau.  Jackson  et  Bastian  admettent  bien,  eux 
aussi,  la  suspension  de  l'action  cérébrale,  mais  pour  ces  auteurs 
il  y  a  antagonisme  entre  Faction  du  cerveau  qui  est  intermit- 
tente ou  clonique  et  Faction  du  cervelet  qui  est  continue  ou 
tonique.  La  suppression  de  Faction  cérébrale  laisse  le  cer* 
velet  exercer  ce  pouvoir  tonique  sans  interruption,  d'où  con- 
tracture et  exagération  des  réflexes. 

Strumpell  admet,  soit  qu'il  y  ait  deux  espèces  de  fibres,  les 
unes  excito-motrices,  les  autres  modératrices,  et  la  disparition 
de  celles-ci  avec  persistance  de  celles-là  détermine  la  contrac- 
ture, soit  que  les  deux  actions  puissent  être  exercées  par  l'in- 
termédiaire des  mêmes  fibres,  mais  Faction  modératrice  serait 
plus  fragile  que  Fautre  et  disparaîtrait  la  première  lorsque  les 
fibres  sont  lésées. 

Théorie  de  Mya  et  Lévi.  —  La  contracture  du  spasmodique 
comme  celle  de  Fhémiplégique  seraient,  pour  les  auteurs 
italiens,  toutes  deux  d'origine  médullaire.  Elles  dépendent  de 
la  prédominance  d'action  des  cellules  médullaires  consécutives 
à  la  destruction  chez  Fhémiplégique  ou  à  Fagénésie  pyramidale 
dans  la  maladie  de  Little.  Mais  chez  le  nouveau-né  la  contrac- 
ture survient  aussitôt  que  le  F  P  Y  est  lésé,  parce  que  à  celte 
période  de  la  vie  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  ont  un 
fonctionnement  autonome  indépendant  des  cellules  corticales. 
A  cet  âge,  la  vie  est  surtout  spinale  et  non  cérébrale  comme 
chez  Fadulte.  De  là  un  certain  degré  d'hypertonîe  qui  est 
toujours  physiologique.  Chez  Fenfant,  cette  hypertonie  ira  tou- 
jours en  s'accentuant  si  les  centres  moteurs  de  la  moelle  ne  sont 
pas  en  état  de  se  mettre  en  connexion  avec  les  centres  supérieurs, 
ou  si  ces  centres  supérieurs  manquent  complètement.  Par 
contre,  chez  Fhémiplégique  qui  est  adulte,  les  cellules  motrices 
de  la  moelle  ont  perdu  leur  autonomie  et  sont  habituées  à  recevoir 
leur  incitation  motrice  du  cerveau.  Aussi  à  cet  âge  c'est  la  pa- 
ralysie qui  survient  lorsque  cette  incitation  motrice  fait  défaut. 
La  contracture  surviendra  plus  tard  (contracture  secondaire) 
lorsque  les  cellules  motrices  de  la  moelle  auront  récupéré  leur 
indépendance  fonctionnelle  dont  elles  jouissaient  au  moment 
de  la  naissance  et  cela  du  fait  de  la  suppression  prolongée  de 
Faction  cérébrale. 
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.  Van  Gehuchten  a  combattu  cette  théorie  en  faisant  remar- 
quer que  la  question  d'âge  n'a  pas  l'importance  que  lui  attri- 
buent Mya  et  Levi,  puisque  le  même  état  spastique  que  dans 
la  maladie  de  Little  s'observe  aussi  chez  l'adulte  dans  les 
affections  du  F  P  Y  (sclérose  latérale  amyotrophique,  sclérose 
en  plaques,  myélites  diffuses  intéressant  le  F  P  Y).  Dans  ces 
affections,  si  la  théorie  eût  été  juste,  il  devrait  y  avoir  une  pre- 
mière période  de  paralysie,  tandis  qu'au  contraire  le  spasme 
s'y  montre  précoce.  D'autre  part,  à  la  suite  des  lésions  trans- 
versales de  la  moelle,  il  devrait  également  survenir  de  la  cour 
Iracture  après  une  première  période  de  paralysie,  tandis  qu'en 
réalité  la  paralysie  reste  toujours  flasque.  Ce  dernier  fait  est 
(lu  reste  uni  de  ceux  sur  lesquels  van  Gehuchten  s'appuie  pour 
développer  sa  théorie  si  intéressante  et  §i  féconde  en  déduc- 
tions (1). 

Théorie  de  van  Gehuchten,  —  Pour  expliquer  ce  fait  para* 
doxal  contre  lequel  échouent  les  théories  précédentes,  à  savoir 
que  l'interruption  du  F  P  Y  chez  l'hémiplégique  détermine  la 
paralysie  et  qu'elle  détermine  la  contracture  chez  le  spasmo- 
diquc,  van  Gehuchten  s'appuie  sur  ces  deux  faits  primordiaux  : 
i"  fait  :  l'interruption  du  F  P  Y  dans  sa  portion  cérébrale 
détermine  la  paralysie  et  non  la  contracture  ;  2'  fait  :  l'inter- 
ruption du  F  P  Y  dans  sa  portion  médullaire,  soit  par  arrêt 
de  développement  (maladie  de  Little),  soit  par  lésion  acquise 
(sclérose  en  plaques,  sclérose  latérale  amyotrophique),  déter- 
miue  la  contracture  et  non  la  paralysie. 

Or,  le  savant  belge  établit  qu'il  y  a  deux  systèmes  de  fibres 
qui  relient  l'écorce  cérébrale  aux  noyaux  médullaires  :  1*  les 
fibres  directes  cortico-spinales  qui  suivent  le  trajet  connu  du 
P  P  Y  ;  2*  les  fibres  indirectes  cortico-ponto-cérébello-spinales. 

Le  trajet  de  ce  second  ordre  de  fibres  se  compose  de  deux 
parties  :  a)  d'une  portion  cortico-ponto-cérébelleuse  qui  est 
confondue  avec  les  fibres  directes  pyramidales  depuis  l'écorce 
jusque  dans  la  protubérance,  les  deux  faisceaux  n'en  faisant 
qu'un  ;  là  elles  se  séparent,  les  fibres  indirectes  se  rendant 
dans  les  noyaux  du  pont  et  de  là  à  travers  le  pédoncule  céré- 
belleux moyen  dans  l'écorce  du  cervelet  du  côté  opposé;  b) 
d'une  portion  cérébello-spinale  qui  fait  suite  à  la  précédente 

(I)  Van  Gchcchte!!.  L'exagération  des  réflexes  et  la  contracture  chez  Thé- 
miplégique  et  chez  le  spasmodl((ue.  Journal  de  Névrologie,  20  février,  5  et 
^  mars  1897. 

Aacn.  DK  MÉOBC.  dbs  bnpants,  1899.  Il  —  10 
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pour  se  rendre  du  cervelet  à  la  moelle  par  le  pédoncule  céré- 
belleux inférieur.  Là  elles  sont  disséminées  en  dehors  du  F  P  Y. 

L'existence  de  ces  fibres  indirectes  est  prouvée  par  les  re- 
cherchesde  Marchi,  Thomas,  Gajal,  Kôlliker,  Biedl,  Danilewski, 
qui  ont  constaté  l'existence  de  fibres  dégénérées  dans  le  cordon 
antéro-latéral  à  la  suite  de  lésions  cérébelleuses  pathologiques 
et  expérimentales.  Cette  existence  est  prouvée,  d'autre  part, 
par  les  expériences  de  Wertheimer  et  Lepage  qui,  après  avoir 
sectionné  les  pyramides  au-dessous  de  l'entrecroisement,  ont 
vu  l'excitation  de  l'écorce  provoquer  encore  les  mouvements 
croisés  habituels  dans  les  membres,  ce  qui  prouve  qu'il  existe 
une  connexion  cortico-spinale  en  dehors  du  F  P  Y.  Le  trajet 
de  ces  fibres  est  d'ailleurs  discuté  :  pour  Marchi,  Thomas, 
Biedl  et  Danilewski,  elles  ne  font  que  parcourir  le  pédoncule 
cérébelleux  inférieur  pour  descendre  dans  la  moelle  ;  pour 
d'autres  elles  auraient  un  trajet  différent. 

Or,  chacune  de  ces  deux  espèces  de  fibres  a  une  action 
différente  et  antagoniste  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle  : 
les  fibres  directes  ont  une  action  modératrice,  les  fibres  indi- 
rectes une  action  excito-motrice.  Ces  deux  voies  étant  confon- 
dues dans  la  portion  cérébrale  du  F  P  Y,  toute  lésion  de  cette 
portion  entraine  la  suppression  complète  de  l'influence  céré- 
brale sur  la  moelle,  d'où  paralysie  flasque  chez  Thémiplégique. 
Ces  deux  voies  sont  au  contraire  indépendantes  dans  la  portion 
spinale  de  leur  trajet  ;  par  conséquent,  toute  lésion  supprimant 
la  connexion  directe  et  laissant  intacte  la  connexion  indirecte^ 
il  en  résultera  la  persistance  de  l'action  volontaire  modératrice 
sur  les  membres,  d'où  absence  de  paralysie  et  apparition  de  la 
contracture  par  prédominance  des  fibres  excito-motrices;  c'est 
ae  qui  se  passe  chez  le  spasmodique. 

Van  Gehuchten  fait  remarquer  en  outre  que  l'on  trouve  chez 
le  spasmodique  trois  phénomènes  distincts,  qui  par  leur 
réunion  forment  la  triade  spasmodique  :  1^  l'exagération  du 
tonus  musculaire  ;  2''  l'exagération  des  réflexes  ;  3*  la  contrac- 
ture. 

1®  Le  tonus  musculaire  est  dû  à  l'état  de  stimulation  des 
cellules  des  cornes  antérieures  venues  d'une  part  des  fibres 
des  racines  postérieures,  et  d'autre  part  des  fibres  pyramidales 
et  des  fibres  indirectes  d'origine  cérébelleuse.  Pour  ne  retenir 
que  les  deux  dernières  influences,  l'écorce  cérébrale  exerce 
une  action  modératrice  sur  les  fibres  pyramidales  directes  et 
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une  action  excitatrice  sur  les  fibres  indirectes  ou  cortico-cér6- 
bello-spinales.  11  est  donc  rationnel  que  le  tonus  musculaire 
soit  exagéré  chez  le  spasmodique,  puisque  Faction  modératrice 
est  supprimée  alors  que  l'action  excitatrice  est  conservée.  Il 
estrationnel  aussi  que  le  tonus  musculaire  soit  supprimé  chez 
rhémiplégique,  comme  l'a  montré  Brissaud,  puisque  l'action 
cérébrale  par  les  deux  espèces  de  fibres  se  trouve  supprimée. 

2»  Exagération  des  réflexes.  —  Le  réflexe  tendineux  est  sou- 
mis lui  aussi  à  une  double  influence  :  influence  inhibitrice  du 
cerveau  par  les  fibres  cortico-spinales,  influence  excitatrice  du 
cervelet  par  les  fibres  cérébello-spinales. 

Mais  cette  influence  cérébelleuse  n'est  pas  une  propriété 
d'emprunt  venant  du  cerveau,  comme  cela  a  lieu  pour  le  tonuà 
musculaire  ;  c'est,  bien  au  contraire,  une  action  propre.  Il  en 
résulte  que  le  réflexe  est  exagéré  chez  le  spasmodique  aussi 
bien  que  chez  l'hémiplégique  :  chez  le  premier,  par  suppres- 
sion de  la  voie  cortico-spinale  ;  chez  le  second  il  est  exagéré 
aussi  parce  que  la  voie  cérébello-spinale  reste  libre  et  que  la 
lésion  est  située  sur  les  fibres  indirectes  en  amont  du  relaiscéré* 
belleux  d'où  part  l'action  excito-réflexe. 

L'exaspération  est  seulement  plus  marquée  chez  le  spasmo* 
diqueque  chez  l'hémiplégique,  parce  que  la  connexion  cérébro- 
cérébelleuse qui  est  supprimée  chez  le  second  est  conservée 
chez  le  spasmodique,  d'où  persistance  de  l'action  excitante  du 
cerveau  sur  les  cellules  cérébelleuses. 

3^  Contracture.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  comment  van 
Gehuchten  explique  le  mécanisme  de  la  contracture  chez  le 
spasmodique  ;  il  oppose  &  ce  mécanisme  celui  de  la  contrac- 
ture chez  l'hémiplégique. 

La  contracture  du  spasmodique  est  une  contracture  active, 
c  est  une  contracture  d'origine  centrale,  d'origine  cérébrale  et 
non  médullaire.  Elle  est  l'expression  clinique  d*une  exagéra- 
tion du  tonus  musculaire  normal  due  k  la  suppression  de  la 
voie  modératrice  corlico-spinale  avec  persistance  de  la  voie 
excitatrice  cortico-cérébello-spinale. 

Au  contraire,  la  contracture  de  l'hémiplégique  est  une  con- 
tracture passive,  c'est  une  contracture  d'origine  périphérique, 
d'où  la  prédominance  de  la  paralysie  sur  tel  ou  tel  groupe 
musculaire,  d'où  réalisation  de  tel  ou  tel  type  de  contractures 
par  prédominance  des  antagonistes  sur  le  groupe  le  plus  at- 
teint. Telle  est  la  théorie  de  van  Gehuchten  qui  est,  il  faut 
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-l'avouer,  extrêmement  séduisante,  car  elle  s'adapte  à  mer- 
veille à  un  certain  nombre  de  faits  restés  jusqu'ici  sans  expli- 
cation et  qui  paraissaient  contradictoires,  tels  que  l'absence 
de  paralysie  chez  le  spasmodique,  l'exagération  des  réflexes 
avec  suppression  de  la  tonicité  chez  Thémiplégique,  etc. 

On  a  élevé  quelques"  objections  contre  cette  théorie.  C'est 
ainsi  que  Mya  et  Lévi  se  refusent  à  mettre  en  parallèle  la 
paralysie  de  Thémiplégique  et  la  contracture  du  spasmodique. 
Mais  il  parait  y  avoir  dans  cette  objection  une  confusion  de 
mots  plutôt  qu'un  argument  véritable,  ainsi  que  le  fait  remar- 
quer van  Gehuchten. 

Gerest  (1),  dans  un  travail  récent,  se  rallie  à  la  théorie  de 
Mariç,  modifiée  par  l'hypothèse  de  Mya  et  Lévi  en  ce  qui 
concerne  l'apparition  tardive  de  la  contracture  chez  l'hémi- 
plégique. Il  adressée  van  Gehuchten  les  objections  suivantes  : 

1"*  Dans  le  cas  de  destruction  des  centres  corticaux  due  au 
ramollissement  cérébral,  tous  les  neurones  corticaux  sont  at- 
teints; il  ne  devrait  pas  y  avoir  de  contracture.  Van  Gehuch- 
ten pense  au  contraire  qu'il  y  a  toujours  persistance  de 
quelques  cellules  motrices  qui  amènent  la  contracture  dans 
les  muscles  innervés  parles  cellules  restées  saines.  2*  L'appa- 
rition tardive  de  la  contracture  chez  l'hémiplégique  est  en 
contradiction  avec  la  théorie.  Van  Gehuchten  attribue  cette 
apparition  tardive  à  la  compression  des  fibres  saines  qui  dé- 
termine la  paralysie  flasque  à  laquelle  succède  la  contracture, 
lorsque  cette  compression  cesse ►  3*  La  paralysie  moins  pro- 
fonde de  certains  muscles  ne  suffit  pas  à  produire  la  contrac- 
lure,  puisque  celle-ci  manque  dans  les  névrites  périphériques. 
A  quoi  van  Gehuchten  répond  que.  dans  la  névrite  périphé- 
rique il  n'y  a  pas  paralysie  complète  d'un  groupe  musculaire 
comme  dans  les  contractures  post-hémiplégiques  ou  dans  la 
pach  y  méningite  cervicale  hypertrophiquc. 

A  notre  tour,  nous  avouons  qu'il  nous  semble  difficile  de 
séparer  la  contracture  post-hémiplégique  de  la  dégénérescence 
secondaire  du  F  P  Y  ;  la  coexistence  des  deux  phénomènes  a 
été  trop  souvent  observée  pour  qu'ils  soient  indépendants  l'un 
(le  l'autre. 

Prédominance  des  contractures  dans  les  membres  inférieurs 
CHEZ  le  DiPLÉGiQUE.  —  Cette  prédominance  est  aisée  à  expliquer 

'  (1)  Gbrbst.  Les  affections  nerveuses  systématiques  et  la  théorie  des  neurones. 
Paria,  1898. 
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en  ce  qui  concerné  les  diplégies  d'origine  obstétricale.  Ce 
sont,  ainsi  que  le  font  remarquer  Freud  et  Rosenthal,  les 
veines  qui  se  rendent  au  sinus  longitudinal  supérieur  qui  sont 
les  plus  exposées  à  la  rupture  pendant  le  travail  prolongé 
dans  les  présentations  du  sommet,  les  veines  cérébrales  qui 
se  rendent  au  sinus  sont  tiraillées  par  chevauchement  des 
pariétaux.  11  en  résulte  la  production  de  foyers  hémorra- 
giques au  niveau  des  lobules  paracentraux.  Lorsque  Thémor- 
ragie  est  plus  abondante,  elle  peut  s'étendre  à  d'autres  ré- 
gions et  déterminer  des  lésions  dans  les  zones  motrices  des 
membres  supérieurs,  de  la  face  ou  dans  la  zone  psychique, 
mais  toujours  la  lésion  la  plus  profonde  répond  au  lobule 
central  qui  se  trouve  en  rapport  avec  le  point  de  production 
de  rhémorragie,  d'oîi  prédominance  des  contractures  dans 
les  membres  inférieurs. 

Dans  le  cas  de  naissance  avant  terme,  la  prédominance  des 
lésions  dans  les  membres  inférieurs  s'explique  aisément  à 
laide  de  la  théorie  de  Brissaud.  Ce  sont  les  neurones  dont 
les  fibres  axiles  sont  les  plus  longues  qui  sont  les  plus  atteints; 
ce  sont  aussi  les  derniers  dans  lesquels  le  développement 
ultérieur  ou  la  compensation  pourront  s'effectuer  ;  enfin,  ce 
sont  les  seuls  atteints  dans  les  cas  les  plus  légers.  Enfin, 
yan  Gehuchten  a  établi  que  les  connexions  entre  l'écorce  et 
la  moelle  lombaire  s'établissent  plus  tardivement  que  celles 
qui  relient  l'écorce  à  la  moelle  cervicale.  Brissaud  fait  re- 
marquer que  le  lobule  paracentral  est  le  plus  mal  irrigué  des 
centres  corticaux  ;  c'est  à  ce  niveau  que  le  sang  subit,  du  fait 
de  la  pesanteur,  le  maximum  de  ralentissement  ;  c'est  là  que 
le  réseau  veineux  est  le  plus  développé.  Ce  ralentissement 
de  la  circulation  suffit  à  lui  seul  pour  expliquer  le  plus 
grand  retard  du  développement  des  fibres  destinées  aux 
membres  inférieurs. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  diplégies 
par  lésion  cérébrale  d'origine  infectieuse.  C'est  aux  conditions 
particulières  de  l'irrigation  sanguine  dans  la  zone  paracentrale 
que  Souques  et  J.-B.  Charcot  ont  attribué  la  prédominance 
des  lésions  tuberculeuses  sur  ce  point.  Cette  explication  peut 
être  étendue  à  toutes  les  infections. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  les  lésions  destructives,  Gaëtano 
Finijio  admet,  avec  Blocq  etOnanoff,  que  le  nombre  des  fibres 
pyramidales  qui  se  rendent  aux  membres  inférieurs  est  triple 
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de  celui  des  fibres  qui  se  rendent  aux  membres  supérieurs.  La 
suppression  brusque  des  fibres  dans  la  capsule  au  cours  de 
rhémiplégie  vulgaire  amène  des  troubles  plus  profonds  dans 
le  membre  supérieur  qui  reçoit  habituellement  le  plus  grand 
nombre  de  fibres.  Par  contre,  la  suppression  lente  des  cel- 
lules corticales  qui  se  produit  chez  le  diplégique  se  faisant 
également  dans  le  centre  du  membre  supérieur  et  dans  celui 
du  membre  inférieur,  il  restera  un  plus  grand  nombre  de 
cellules  saines  dans  le  membre  supérieur  qui  sera  moins 
atteint.  Pour  notre  part,  nous  trouvons  cette  explication  un 
peu  subtile. 

On  voit  combien  est  complexe  cette  question  des  diplégies 
spasmodiques  de  l'enfance  qui  constituent  un  syndrome  va- 
riable répondant  à  des  causes  très  diverses,  souvent  obscures, 
et  à  des  lésions  disparates.  Il  est  certain  que  ce  syndrome 
masque  des  entités  morbides  qui  ne  sont  pas  près  d'être 
isolées.  Des  observfi^tions  nombreuses  bien  prises  et  comparées 
entre  elles,  suivies  de  vérifications  anatomiques,  pourront 
seules  permettre  d'établir  une  classification  définitive. 

D'autre  part,  l'étude  des  diplégies  soulève  des  questions  de 
physiologie  pathologique  fort  intéressantes,  et  il  est  curieux 
de  remarquer  que  c'est  de  l'étude  de  cette  question  si  obscure 
que  sont  nés  les  travaux  les  plus  récents  qui  paraissent  jeter 
un  nouveau  jour  sur  la  pathogénie  des  contractures. 


IX 


LA  CHLOROPORMISATION  CHEZ  LES  ENFANTS 

Par  le  D'  Em.  GASTUEIL 


La  chloroformisation  chez  les  enfants  mérite  une  mention 
spéciale.  En  effet,  Tenfant  ne  se  comporte  pas  comme  Tadulte 
vis-à-vis  (lu  chloroforme.  Il  y  est  beaucoup  plus  sensible,  le 
supporte  bien  mieux,  et  les  suites  de  la  chloroformisation  sont 
plus  simples  chez  lui  que  chez  Tadulte. 

Depuis  1891  nous  avons  endormi  au  chloroforme  612  en- 
fants (jusqu'à  seize  ans),  soit  surtout  au  Dispensaire  des  enfants 
malades  à  Marseille,  soit  ailleurs.  Cette  longue  série  —  dans 
laquelle  il  n'y  a  pas  un  seul  accident  mortel  à  signaler  —  nous 
a  permis  de  faire  quelques  remarques  que  nous  croyons  inté- 
ressant de  publier. 

Chacune  de  nos  observations  comporte  :  un  numéro  d'ordre, 
le^  nom  et  prénom,  Tâge,  le  sexe,  la  date  de  la  choroformisation, 
la  mention  des  chloroformisations  antérieures,  le  diagnostic^ 
1p  chirurgien  opérateur  et  ses  aides,  la  durée  de  la  chlorofor- 
misation, celle  de  l'opération,  la  quantité  et  la  qualité  de 
chloroforme  employées  et  les  phénomènes  observés  avant, 
pendant  et  après  la  chloroformisation. 

Nous  trouvons  sur  612  observations  : 

A.  360  garçons  et  252  filles,  soit  60  p.  100  de  garçons. 

B.  La  plupart  n'ont  été  endormis  qu'une  fois;  cependant 
certains  ont  subi:  un,  9  chloroformisations  ;  trois,  5; six  4; 
trois,  3;  quarante-deux,  2. 

C.  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  tuberculose  et  ses  mani- 
festations (ostéites,  ostéo-arthrites,  adénites,  etc.)  contien- 
nent 30  p.  100  des  cas  ;  viennent  ensuite  :  le  rachitisme  avec 
ses  déviations,  les  hernies,  le  pied  bot,  les  explorations 
simples,  etc. 

D.  La  durée  de  la  chloroformisation  a  varié  depuis  deux 
minutes  (enlèvement  de  verrues  à  la  curette,  par  exemple) 
jusqu'à  deuxJieures  (ostéite  tuberculeuse  du  tibia  avec  fusée  de 
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pus  dans  la  cuisse,  —  pseudarthrose  traitée  par  rencheville- 
ment,  —  transplantation  musculo-tendineuse) . 
E.  Le  chloroforme  employé  a  toujours  été  celui  d'Adrian. 


La  veille  de  la  chloroformisation,  Tenfant  prend  un  bain, 
est  purgé  et  est  mis  à  la  diète  dès  le  soir. 

Le  matin,  on  lui  administre  un  lavement. 

Au  moment  de  la  chloroformisation  le  cœur  et  les  poumons 
sont  auscultés.  Cette  précaution,  sans  être  inutile,  ne  nous  a 
jamais  amené  à  renoncer  à  uneanesthésie.  Quoique  faiteautant 
pour  l'opérateur  que  pour  Topéré  —  au  dire  des  chirurgiens  — 
jamais  cependant  une  chloroformisation  n*est  de  complaisance, 
elle  est  toujours  de  nécessité.  Alors  à  quoi  bon  ausculter?  Si 
on  trouve  quelque  lésion  cardiaque  ou  pulmonaire,  nous 
dira-t-on,  il  faut  être  prudent.  Mais  ce  n'est  pas  seulement  dans 
ces  cas  que  la  prudence  doit  diriger  le  chloroformisateur,  il 
doit  chloroformiser  avec  beaucoup  d'attention  dans  tous  les 
cas  et  être  constamment  sur  le  qui-vive. 

.  Un  bon  chloroformisateur  est  celui  qui  endormant  souvent 
n'est  ni  trop  confiant  au  point  d'être  distrait,  ni  pas  assez  §u 
point  de  se  croire  sans  cesse  en  face  d'une  alerte. 

L'enfant  à  endormir  sera  nu,  recouvert  seulement  d'une 
couverture  de  laine  ou  de  toile,  selon  la  saison. 

Au  dispensaire,  la  salle  d'opérations  est  maintenue  à  une 
température  minima  de  18*  centigrades.  La  table  d'opérations, 
à  double  fond,  est  chauffée  l'hiver  à  l'eau  chaude. 

Nous  avons  l'habitude  de  vérifier  la  dentition  des  enfants. 
Lorsqu'on  a  affaire  &  des  enfants  de  sept  ans  environ,  ii  arrive 
que  des  dents  sont  mobiles.  Nous  les  arrachons  alors.  Car  si 
pendant  la  chloroformisation  on  était  amené  à  introduire  une 
pince  dans  la  bouche,  on  pourrait,  sans  le  savoir,  arracher  une 
dent  mobile  et  la  rendre  susceptible  dès  lors  d'aller  obstruer 
les  voies  aériennes. 

Nous  vérifions  aussi  l'état  des  amygdales,  et  si  elles  sont 
grosses  nous  donnons  toujours  un  peu  plus  d'air  que  d'habi- 
tude  pendant  la  chloroformisation. 

Le  chloroforme  employé  au  Dispensaire  est  celui  d'Adrian, 
conservé  dans  de  petits  flacons  de  couleur  de  30  grammes, 
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bouchés  à  Témeri.  Au  moment  de  Tanesthésie  nous  le  vidons 
dans  un  flacon  compte-gouttes  fabriqué  également  par  Adrian. 

Nous  endormons  avec  une  compresse  petite,  en  toile,  pliée 
en  six  doubles,  agrafée  avec  une  épingle  anglaise.  Il  suffit 
que  la  bouche  et  le  nez  soient  recouverts,  ce  qu'on  obtient 
chez  les  enfants  avec  une  compresse  de  4  à  6  centimètres. 
Plus  la  compresse  est  petite,  plus  la  chloroformisation  est 
facile  et  moins  on  gaspille  de  chloroforme. 

Pour  éviter  les  brûlures  du  nez,  de  la  bouche  et  des  joues, 
produites  ordinairement  par  le  chloroforme  et  auxquelles 
l'enfant,  plus  que  Tadulte,  est  sensible,  nous  avons  essayé  plu- 
sieurs substances:  vaseline,  glycérine,  huile  d'olive,  pâte  de 
savon  ;  aucune  ne  nous  a  donné  de  bons  résultats.  Le  mieux 
est  encore  de  bien  verser  son  chloroforme  au  milieu  de  la  com- 
presse, de  former  avec  elle  une  gouttière  concave  en  bas,  et 
d'éviter  ainsi  de  toucher  aux  tissus  sous-jacents. 

Le chloroformisateur  aura,  par  précaution,  à  sa  portée:  des 
pinces  portant  tampon  de  coton  hydrophile  mouillé  pour  débar- 
rasser les  vois  aériennes  des  produits  qui  pourraient  les 
obstruer;  une  pince  à  langue;  une  seringue  de  Pravaz,  une  de 
Roux,  marchant  bien  —  ce  dont  on  s'assurera  avant  de  com- 
mencer Tanesthésie  ;  —  de  Téther,  de  la  caféine  et  du  sérum 
artificiel;  de  l'oxygène;  un  ouvre-bouche;  un  écarte-lèvre; 
une  pile  électrique  d'induction  ;  une  ou  deux  compresses  de 
rechange  et  des  serviettes  en  cas  de  vomissements. 

Nous  n'avons  jamais  fait  d'injection  préalable  de  morphine 
ni  d'atropine. 

II 

L'anesthésie  ne  sera  commencée  que  sur  l'ordre  du  chirur- 
gien opérateur. 

Si  l'on  a  affaire  à  un  enfant  docile  ou  qui  n'a  jamais  été  en- 
dormi, on  donnera  le  chloroforme  pour  commencer  par  petites 
doses  de  8  à  10  gouttes  avec  air. 

Si  l'on  a  affaire  à  un  enfant  indocile  ou  qui  a  déjà  été  en- 
dormi, on  pourra  donner  sans  crainte  dès  le  début  une  dose  un 
peu  forte  de  20  à  30  gouttes  sans  air. 

Dans  tous  les  cas,  l'enfant  se  débattra  et  il  sera  nécessaire 
de  le  faire  tenir  par  des  aides. 

Dès  que  l'enfant  sent  le  chloroforme,  instinctivement  il  s'ar- 
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rétede  respirer  jusqu'à  secyanoser.  Cet  effort,  cette  contrac- 
tion, cette  expiration  forcée  est  chez  lui  d'une  durée  extraordi- 
naire. A  la  fin  cependant  il  n'y  tient  plus,  fait  une  très  courte 
inspiration  et  reprend  son  expiration  interminable.  Il  ne  faut 
pas  s'effrayer  ;  le  petit  récalcitrant  ne  vous  échappera  pas. 
Si  courte  qu'ait  été  son  inspiration,  elle  a  suffi  déjà  pour  lui 
faire  absorber  un  peu  de  chloroforme.  Encore  une  ou  deux 
semblables,  et  votre  révolté  s'endormira  d'autant  plus  vite 
qu'il  sera  plus  jeune. 

Deux  à  cinq  minutes  suffisent  ainsi  pour  endormir  un  enfant 
de  deux  à  cinq  ans  ;  une  dizaine  pour  un  enfant  de  quinze  ans. 

Evidemment,  nous  ne  conseillerions  pas  ce  procédé  de  dou- 
ceur relative  pour  les  adultes  :  on  serait  sûr  de  déterminer  une 
syncope  grave.  Mais,  chez  les  enfants,  il  est  sans  danger. 

Dès  que,  d'ailleurs,  le  malade  dort,  on  revient  aux  petites 
doses  de  3  à  5  gouttes,  toutes  les  dix  à  quinze  secondes,  données 
avec  de  lair,  en  établissant  un  courant  avec  la  compresse  for- 
mant gouttière. 

La  période  d'excitation  du  début  manque  généralement  chez 
les  enfants.  Elle  est  quelquefois  ébauchée,  mais  nous  ne  l'avons 
rencontrée  franchement  qu'une  seule  fois,  chez  un  enfant  de 
quatorze  ans,  véritable  petit  voyou  d'ailleurs,  qui  connaissait 
déjà  le  goût  de  l'alcool  et  du  tabac. 

Dès  que  l'enfant  dort,  on  lui  soulève  le  menton,  soit  directe- 
ment, soit  après  avoir  ramené  l'arcade  dentaire  inférieure  en 
avant  de  la  supérieure,  pour  empêcher  que  la  langue  n'obstrue 
les  voies  aériennes.  A  partir  de  ce  moment,  c'est  le  doigt 
médius  qui  fait  le  travail  le  plus  important. 

Pour  constater  si  un  adulte  dort,  on  a  l'habitude  de  se  baser 
sur  la  disparition  du  réflexe  cornéen.  Ce  signe  est  insuffisant 
chez  l'enfant.  Il  disparait,  en  effet,  sensiblement  avant  Fanes 
thésie  complète.  Si  cependant  sa  cornée  est  insensible,  en 
même  temps  que  la  pupille  punctiforme,  on  sera  en  droit  de 
conclure  que  l'enfant  dort. 

L'opération  ne  sera  jamais  commencée  avant  que  le 
sommeil  ne  soit  complet,  sinon  le  malade  dormira  mal  tout 
le  temps.  Le  chloroformisateur  avertira  le  chirurgien  quand 
l'enfant  dormira. 

L'enfant,  endormi,  peut  être  tenu  ainsi  longtemps.  Notre 
plus  longue  chloroformisation  a  été  de  deux  heures,  et  cela 
trois  fois  ;  une  fois  pour  une  fillette  de  huit  ans  soumise  à 
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une  transplantation  musculo-tendineuse  pour  pied  bot  paraly- 
tique ;  une  autre  fois  pour  une  fille  de  quatorze  ans  opérée  d'une 
pseudarthrose  consécutive  à  une  fracture  intra-utérine,  par 
renchevillement  à  Ti voire  (cette  enfant  avait  été  déjà  endormie 
une  fois);  enfin,  en  troisième  lieu,  pour  un  garçon  de  treize 
ans,  porteur  d'un  abcès  froid  à  la  jambe  avec  fusée  importante 
dans  la  cuisse.  Ces  trois  chloroformisations  ont  été  bien  suppor- 
tées, avec  vomissements  de  quarante-huit  heures  cependant 
pour  la  troisième. 

La  dépense  en  chloroforme,  qui  est  de  un  gramme  environ 
par  minute  pour  adulte,  n'est  que  d'un  demi-gramme  pour 
enfant  jusqu'à  sept  ans. Il  est  bien  entendu  que,  si  l'opération  ne 
dure  que  quelques  minutes,  cette  moyenne  est  plus  forte  parce 
que  c'est  au  début  que  l'on  dépense  le  plus  de  chloroforme. 
Quand  nous  disons  dépense,  nous  ne  voulons  pas  dire  absorp- 
tion, car  malgré  la  meilleure  volonté  on  gaspille  toujours  un 
peu  de  chloroforme  d'une  façon  ou  d'une  autre. 

Pendant  l'anesthésie,  le  chloroformisateur  ne  se  laissera 
distraire  par  rien.  11  ignorera  ce  que  fait  le  chirurgien  ou 
lentourage.  Réciproquement  le  chirurgien  laissera  le  chloro- 
formisateur libre  de  diriger  l'anesthésie  comme  il  l'entendra, 
lui  en  laissant  toute  la  responsabilité. 

Le  devoir  du  chloroformisateur  sera  de  surveiller  attenti- 
vement la  respiration  et  la  circulation. 

On  se  rend  compte  de  l'état  de  la  respiration  par  le  toucher, 
en  appliquant  la  main  sur  la  région  thoraco-abdominale  anté- 
rieure ou  latérale,  où  l'on  sent  la  paroi  faire  accordéon;  par  la 
vue,  en  regardant  cette  paroi  se  soulever  régulièrement  ou  en 
plaçant  devant  les  narines  un  duvet  de  coton  hydrophile  que 
l'on  voit  flotter  comme  un  drapeau;  par  l'ouïe,  en  appliquant 
Toreille  devant  le  nez  et  la  bouche  du  malade.  En  cas  de  ralen- 
tissement de  la  respiration  on  diminuerait  ou  suspendrait  le 
chloroforme  et  on  donnerait  de  l'air. 

Le  critérium  de  l'état  de  la  circulation,  c'est  surtout  le 
pouls  et  l'auscultation,  puis  la  coloration  de  la  peau  et  des 
muqueuses  et  l'état  de  chaleur  des  extrémités  :  pieds,  mains, 
nez,  oreilles.  Mais  la  circulation  ne  fournit  pas  de  données 
aussi  exactes  que  la  respiration  sur  le  degré  plus  ou  moins 
grand  d'intoxication  par  le  chloroforme.  Le  pouls,  la  colo- 
ration de  la  peau  et  des  muqueuses,  la  chaleur,  peuvent  être 
modifiés  par  l'hémorragie,  par  exemple,  et  non  par  le  chlo- 
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roforme.  De  plus,  la  syncope  cardiaque,  très  brusque,  ne 
peut  être  prévenue  ni  enrayée  aussi  facilement  que  la  sjTicope 
respiratoire.  Aussi  ce  sera  surtout  à  la  surveillance  de  la  res- 
piration que  Ton  donnera  tous  ses  soins. 

On  vérifiera  aussi  très  souvent  le  réflexe  cornéen  et  Tétat 
de  la  pupille.  La  pupille  est  punctiforme  quand  Fancsthésie 
est  complète  ;  elle  est  dilatée  dans  le  cas  contraire.  Quand  la 
pupille  est  contractée,  elle  peut  se  dilater  lentement  ou 
brusquement.  Dans  le  premier  cas,  c'est  le  réveil  qui  sur- 
vient graduellement;  dans  le  second  cas,  c'est  une  syncope 
qui  se  prépare,  aussi  suspendra-t-on  le  chloroforme  et  don- 
nera-t-on  de  Tair. 

Pendant  la  chloroformisation,  les  vomissements  s'obser- 
vent chez  31  p.  100  seulement  des  enfants  soumis  à  la  diète 
depuis  la  veille,  et  chez  la  totalité  de  ceux  qui  ont  mangé. 
Les  enfants  qui  subissent  des  opérations  abdominales  ou 
génitales,  ou  périnéo-anales,  vomissent  plus  facilement  que 
les  autres.  Les  opérés  de  hernie  vous  jouent  toujours  le 
mauvais  tour  de  vomir  dès  que  l'intestin  ne  demande  qu'à 
sortir  intempestivement.  Quand  l'enfant  vomit,  on  tourne  sa 
tête  sur  un  des  côtés,  et,  en  général,  avec  l'aide  d'un  linge 
ou  d'un  tampon  mouillé  monté  sur  une  pince,  lès  produits  de 
l'estomac  sont  éliminés  facilement. 

11  n'en  est  pas  de  même  des  produits  trachéo-bronchiqucs, 
qu'il  est  bon  de  différencier  franchement. 

C'est  surtout  l'hiver,  chez  les  enfants  qui  ont  du  coryza  ou 
un  peu  de  bronchite,  que  les  voies  aériennes  s'obstruent  faci- 
lement de  produits  visqueux,  se  collant  fortement  sur  les 
parois  de  la  bouche  et  de  l'arrière-bouche,  fusant  dans  le 
nez  et  capables  de  déterminer  rapidement  des  menaces  d'as- 
phyxie. L'enfant  devient  bleu,  son  visage  est  boursouflé,  de 
la  bouche  et  des  narines  s'échappe  une  sorte  d'écume  qu'une 
toux  convulsive,  pénible,  est  insuffisante  à  rejeter.  Le  sang 
artériel  du  champ  respiratoire  se  fonce  légèrement  lui-même. 
Ce  sont  des  cas  analogues,  l'hiver,  qui  nous  ont  occasionné 
les  alertes  les  plus  graves.  Cela,  3  p.  100  des  fois  seule- 
ment. 

Il  faut  dans  ce  cas  arrêter  la  chloroformisation,  moucher 
l'enfant,  écarter  les  lèvres,  ouvrir  la  bouche,  pincer  et  tirer 
la  langue,  ramasser  les  mucosités  avec  un  tampon  mouillé 
monté  et  donner  un  peu  d'oxygène.  Le  danger  sera  conjuré. 
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Dans  la  crainte  de  pareil  accident  on  pourra  d'ailleurs,  la 
veille,  administrer  un  vomitif. 

Dans  les  cas  particuliers  de  coryza,  on  mouchera  Tenfant 
dvantde  commencer  la  chloroformisation,  et  pendant  la  chlo- 
roformisation,  on  videra  de  temps  à  autre  ses. narines  avec  ua 
tampon. 

Quelquefois  les  alertes  se  devinent  sur  le  visage  de  Tenfant 
à  endormir.  Il  faut  se  méfier  des  enfants  aux  yeux  cernés, 
pales,  amaigris,  sans  vigueur  et  trop  résignés.  Ils  s'endor- 
ment facilement,  mais,  au  moment  où  on  s'y  attend  le  moins, 
ils  s'arrêtent  de  respirer.  Ces  enfants  dorment  habituellement 
avec  les  yeux  mi-clos.  En  cas  d'alerte,  ils  sont  particulière- 
ment justiciables  des  tractions  rythmées  de  la  langue,  de  la 
respiration  artificielle  et  des  injections  d'éther  et  de  sérum 
artificiel. 


III 


La  chloroformisation  ne  sera  arrêtée  que  sur  l'ordre  du 
chirurgien  opérateur. 

Après  l'opération,  on  laissera  l'enfant  s'éveiller  tout  seul, 
naturellement.  Sous  aucun  prétexte  on  ne  le  violentera  en 
le  battant,  le  giflant  ou  l'aspergeant  d'eau  froide,  unique- 
ment dans  le  but  de  l'éveiller  plus  tôt. 

On  lui  remettra  sa  chemise,  on  le  couchera  la  tôte  basse, 
inclinée  sur  .le  côté,  sur  une  serviette  prête  à  recevoir  les 
vomissements,  s'il  y  a  lieu.  Les  enfants,  après  la  chlorofor- 
misation, vomissent  beaucoup  moins  souvent  que  les  adultes; 
32  p.  100  environ.  Cependant,  chez  certains  enfants,  notam- 
ment si  la  durée  de  l'anesthésie  a  été  longue,  les  vomissements 
se  prolongent  pendant  vingt-quatre  et  quarante-huit  heures  ; 
maisc'est  très  rare,  2  p.  100  seulement. 

On  a  prétendu  que  les  attouchements  de  la  muqueuse  pitui- 
laire,  après  la  chloroformisation,  avec  de  la  cocaïne  ou  du 
vinaigre,  empêchaient  les  vomissements.  Nous  en  avons  fait 
l'expérience,  mais  sans  aucun  résultat. 

Le  réveil  naturel,  complet,  surviendra  de  un  quart  d'heure 
à  une  heure  après  l'opération.  Sauf  quelques  glaçons,  en  cas 
de  vomissements,  on  ne  donnera  rien  avant  huit  heures  écou- 
lées. Au  bout  de  ce  laps  de  temps,  on  pourra  donner  un  peu. 
de  lait,  de  Champagne  ou  de  bouillon,  froids. 
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L'élimination  du  chloroforme  par  les  poumons  se  fait  assez 
lentement.  Pour  une  anesthésie  ayant  nécessité  au  moins 
30  grammes  de  chloroforme,  Thaleine  en  renferme  encore 
l'odeur  pendant  vingt-quatre  heures  et  plus.  Trois  jours  après, 
tout  est  terminé. 

Les  enfants  déjà  endormis  se  livrent  beaucoup  moins  doci- 
lement aux  mains  du  chloroformisateur,  mais  ils  supportent 
mieux  le  chloroforme.  Un  des  enfants  du  Dispensaire,  atteint 
de  mal  de  Pottet  de  coxalgie  suppurée,  a  été  endormi  jusqu'à 
neuf  fois.  Il  s'endort  très  rapidement,  s'éveille  de  même  et 
retourne  encore  chez  lui  une  demi-heure  après. 

La  position  la  plus  favorable  à  une  bonne  anesthésie  est  la 
position  horizontale,  l'enfant  couché  sur  le  dos.  Mais  selon  la 
région  sur  laquelle  on  opère,  on  est  quelquefois  obligé  d'en- 
dormir l'enfant  couché  sur  le  côté  ou  sur  le  ventre,  ou  même 
la  tête  en  bas.  Ces  positions  incommodes  ne  sont  pas  trop  dé- 
favorables. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  position  debout,  éminemment 
dangereuse  au  dire  de  tous  les  classiques.  Depuis  le  traitement 
des  déviations  de  la  colonne  vertébrale  par  le  redressement 
forcé,  nous  avons  endormi  septenfants,  suspendus  au  plafond, 
la  tête  en  haut,  au  moyen  d'une  sangle  sous-mento-occipitale, 
tandis  qu'un  aide  tire  sur  les  pieds.  A  notre  grand  étonnement, 
ces  enfants  ont  très  bien  dormi  et  sans  incident.  Ils  avaient  été 
endormis  dans  la  position  horizontale  et  maintenus  sous  chlo- 
roforme dans  la  position  verticale.  Nous  croyons,  malgré  cela, 
que  cette  position  est  plutôt  dangereuse,  à  cause  de  la  com- 
pression des  voies  aériennes  exercée  par  l'élongationdes  tissus 
du  cou  et  à  cause  aussi  de  la  compression  possible  du  bulbe. 

Pour  les  opérations  sur  la  face,  les  lèvres  et  la  bouche,  on 
fait  comme  on  peut.  On  endort  d'abord,  puis  on  laisse  faire 
l'opérateur,  et  ainsi  de  suite  en  alternant. 

Le  chloroforme  inhalé  par  les  poumons  passe  très  rapidement 
dans  la  circulation  et  se  répand  dans  tous  les  organes.  En 
dehors  de  son  action  primordiale  et  recherchée  sur  le  système 
nerveux,  nous  avons  déjà  dit  que,  dans  les  cas  de  bronchite, 
les  voies  respiratoires  s'obstruaient  facilement,  soit  que  le  jeu 
des  musclesde  la  respiration  diminue  parl'effetde  l'anesthésio, 
soit  que  dans  le  sommeil  la  toux  éliminatrice  des  mucosités 
n'est  guère  possible.  De  plus  nous  savons  que  le  chloroforme 
est  caustique.  En  se  répandant  ainsi  sur  une  muqueuse  déjà 


LA  CHLOHOFORMISATION   CHEZ  LES   ENFANTS  159 

desquamée  il  ne  peut  donc  qu'augmenter  les  lésions  inflamma- 
toires. Cependant  nous  n'avons  observé  qu'un  seul  cas  de  bron- 
cho-pneumonie s'étant  déclarée  immédiatement  après  la  chio- 
roformisation  et  lui  ayant  été  attribuée.  Ils'agissait,  observation 
très  curieuse,  d'un  enfant  de  sept  ans  opéré  parle  D'' Delanglade 
d'une  cystostomie.  La  plaie  se  réunit  par  première  intention, 
après  suture  complète  de  la  vessie  et  sans  drainage,  tandis 
qu'évoluait  la  broncho-pneumonie  dont  l'enfant  guérit  fort 
bien  d'ailleurs. 

L'anesthésie  chez  les  enfants  n'a  aucune  action  sur  les  foncr 
lions  de  miction  et  de  défécation.  Il  arrive  cependant  souvent 
que  les  enfants  de  moins  de  deux  ans  urinent  après  les  premières 
bouffées  de  chloroforme.  Quelques-uns  entrent  en  érection 
persistante. 

Il  ne  nous  a  pas  été  donné  souvent  d'endormir  des  filles  déjà 
réglées  (huit  fois).  Chez  la  moitié  le  chloroforme  a  fait  devan- 
cer les  règles.  Nous  dirons,  en  passant,  à  ce  propos,  que  chez 
un  de  nos  confrères  femme-médecin  les  règles  avançaient  tou- 
jours et  duraient  plus  longtemps  quand  elle  donnait  du  chlo- 
roforme. 

Enfin  nous  avons  remarqué  que  les  enfants  ne  parlent  pas, 
ni  ne  chantent,  soit  au  débutde  l'anesthésie,  soit  dans  la  durée 
du  sommeil  chloroformique,  alors  que  ce  phénomène  est  très 
fréquent  chez  les  adultes.  Deux  enfants  seulement  sur  612  ont 
fait  exception  à  cette  règle,  un  garçon  de  trois  ans  et  une  fille 
de  seize  ans. 

En  somme,  la  chloroformisation  chez  les  enfants  n'offre 
aucun  danger  sérieux,  puisque  sur  612  observations  nous 
n'avons  pas  un  seul  cas  de  mort,  et  seulement  12  cas  d'alerte 
un  peu  grave. 

Lesenfants  s'endorment  facilement  sans  période  d'excitation 
et  avec  très  peu  de  chloroforme. 

Ils  vomissent  moins  que  l'adulte  pendant  et  après  la  chlo- 
roformisation. 

Ils  éliminent  rapidement  le  chloroforme. 

Pour  toutes  ces  raisons  on  n'hésitera  jamais  à  chloroformi- 
ser  un  enfant  pour  une  intervention  douloureuse. 
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CHLOROSE  VRAIE  CHEZ  UNE  ENFANT  DE  SEPT  ANS 

AVEC  HYPOGLOBULIE  CONSIDÉRABLE,   ET  SOUFFLES  CARDIO-VASCULAIRES 

Par  METTETAL, 

Interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 


Mélanie  T...,  sept  ans  et  demi  ;  entre  à  l*hôpital  des  Enfants-Malades, 
salle  de  Chaumont,  le  27  octobre  1898  (service  du  D'  Comby). 

Cette  enfant  appartient  à  une  famille  très  misérable.  Ses  parents  Taban- 
donnaient  une  partie  de  la  journée.  Elle  se  nourrissait  le  matin  à  un 
fourneau  économique,  la  plupart  du  temps  uniquement  de  légumes.  Le 
soir,  à  six  heures,  elle  restait  seule  chez  elle,  une  partie  de  la  nuit.  Très 
fatiguée  à  la  suite  de  ces  privations  multiples,  Tenfant,  depuis  trois  ou 
quatre  jours,  était  obligée  de  garder  le  lit,  se  plaignant  de  vives  fatigues, 
d*oppressions,  de  céphalée  intense.  A  plusieurs  reprises,  elle  avait  vomi. 

Â  son  entrée  à  Thôpital,  elle  est  dans  une  cachexie  profonde.  Le  faciès 
est  pâle,  cireux  ;  les  yeux  excavés.  Tous  les  téguments  ont  une  teinte 
subictérique.  Les  muqueuses  des  lèvres,  de  la  conjonctive  sont  complète- 
ment décolorées.  Ëtat  de  prostration  considérable  :  Tenfant  est  fatiguée 
par  les  questions  qu'on  lui  pose,  et  y  répond  diflicilement  ;  elle  se  plaint 
d'un  violent  mal  de  tète,  et  est  toute  la  journée  dans  un  demi-sommeil. 
Température  38»,8. 

Le  cœur  est  petit,  ses  battements  sont  faibles.  La  pointe  bat  sous  le 
mamelon,  dans  le  quatrième  espace.  On  n'y  trouve  point  de  bruit  mor- 
bide. Mais  à  la  base,  au  siège  d'auscultation  de  l'artère  pulmonaire,  il 
existe  un  bruit  de  souffle  intense.  Ce  souffle  est  doux,  se  prolongeant 
dans  les  vaisseaux  du  cou  avec  une  grande  violence. 

Le  pouls  est  petit,  fréquent,  irrégulier.  On  compte  110  pulsations  à  la 
minute. 

L'appareil  respiratoire  ne  parait  être  le  siège  d'aucun  bruit  morbide  ; 
la  respiration  semble  seulement  un  peu  faible. 

La  muqueuse  de  la  langue  est  décolorée  comme  celle  des  lèvres,  mais 
sans  enduit  saburral.  Le  ventre  est  souple,  indolore.  Aucune  ascite.  Pas 
de  diarrhée  ni  de  constipation. 

Le  foie  et  la  rate  ne  sont  ni  hypertrophiés  ni  douloureux. 

Les  urines  sont  abondantes,  pâles,  sans  pigment  biliaire,  ni  albumine. 

L'enfant  est  calme,  sans  insomnie,  ni  délire,  ni  vertige,  mais  parait 
fortement  déprimée. 
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Sur  le  cuir  chevelu,  on  trouve  des  traces  dlmpetigo,  coïncidant  avec 
des  pigmentations  disséminées  sur  tout  le  corps. 

En  face  de  Tétat  d'anémie  profonde  de  Tenfant,  on  songe  à  la  possibi- 
lité de  parasites  intestinaux,  et  on  lui  prescrit  de  la  santonine  et  du  ca- 
lomel  à  la  dose  de  5  centigrammes,  pendant  trois  jours.  Mais  Tenfant 
n'évacae  pas  de  vers. 

La  numération  des  globules  est  faite  alors  et  permet  de  constater  une 
hypoglobulie  énorme  :  1 900  000  globules  rouges,  sans  augmentation  de 
leucocytes,  ce  qui  fait  écarter  la  pensée  de  leucémie.  On  porte  alors  le 
diagnostic  de  chlorose.  L'enfant  est  mise  au  repos  complet  au  lit  :  elle  se 
Dourrit  de  lait  et  de  viande  hachée  crue  et  de  purée  de  légumes  secs. 
Trois  fois  par  jour,  en  outre,  elle  prçnd  un  des  paquets  suivants  : 

Bicarbonate  de  soude (  --'  «a        4- 

Magnésie  calcinée |  «  20  centigramme.. 

Protoxalate  de  fer 3  — 

Poudre  de  noix  vomique 2  — 

pour  un  cachet. 

En  outre  on  lui  ordonne  des  frictions  générales  avec  un  gant  de  crin  et 
30  litres  d'oxygène  en  inhalations  tous  les  jours. 

Pendant  huit  jours,  Tétat  est  à  peu  près  le  même.  La  température  reste 
éleTée,  aux  environs  de  38^  avec  exacerbations  vespérales.  A  plusieurs 
reprises  la  malade  vomit  ses  aliments.  La  prostration  continue,  et  on  est 
obligé  d'y  remédiera  diverses  reprises  par  des  injections  de  100  grammes 
de  sérum  artificiel. 

La  dose  de  protoxalate  de  fer  est  élevée,  le  5  novembre,  à  15  centi- 
grammes. 

Vers  le  1 1  novembre,  l'enfant  commence  à  sortir  de  son  état  de  dépres- 
sion :  elle  se  nourrit  avec  plus  d'appétit. 

Les  muqueuses  et  les  gencives  prennent  une  teinte  légèrement  rosée. 
Le  nombre  des  globules  s'est  accru  rapidement  et  atteint  2  850  000  ;  il  n'y 
a  pas  d'excès  de  globules  blancs. 

La  température  n'est  que  de  37°,5. 

Le  23  novembre  l'amélioration  continue,  l'enfant  a  notablement  en- 
graissé. La  numération  des  globules  donne  4110  000.  La  malade  garde 
encore  le  lit,  mais  se  sent  plus  robuste  ;  elle  mange  avec  appétit.  Le  trai- 
tement par  la  poudre  alcaline  associée  au  protoxalate  de  fer  est  continué. 

La  coloration  des  téguments  est  presque  normale  avec  une  légère  teinte 
subictérique.  Les  soufÛes  du  cœur  et  des  vaisseaux  sont  très  diminués 
dmlensité. 

Les  jours  suivants  l'amélioration  continue.  La  coloration  des  muqueuses 
est  normale,  la  fièvre  a  disparu.  Le  20  décembre,  le  chiffre  des  globules 
est  normal  (4  980  000)  :  on  ne  trouve  plus  trace  du  souffle  de  l'artère  pul- 
monaire et  des  vaisseaux  du  cou,  et  l'enfant  parait  complètement  rétablie. 
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AMÉLIORATION    PAR   LE   TRAITEMENT    THYROÏDIEN 
MORT   PAR  ABCÈS  CÉRÉBELLEUX  ET   BRONCHOPNEUMONIE  APYRÉTIQUES 

PBRSISTAHCS  OU   THYMUS 

Par  le  D'  ARAOZ  ALFARO 

Frofesseur  agrégé  à  la  Faculté  de  Bueoo»-Aire<, 
Chef  du   serTice    d'enfants   à    TbApital    Saint-Roch. 

J.  B...,  âgé  de  douze  ans  ;  on  ignore  le  lieu  de  sa  naissance  et  tous  les 
antécédents  de  famille.  La  femme  qui  le  conduit  à  Thôpital  le  connaît 
depuis  quelques  années  et  elle  affirme  que  son  état  a  toujours  été  ce 
qu'il  est  aujourd'hui. 

Développement  physique  correspondant  à  peine  à  celui  d'un  enfant  de 
six  ans.  11  présente  tous  les  caractères  objectifs  du  myxœdème  ;  il  est  en 
outre  absolument  idiot  ;  il  ne  comprend,  ni  ne  parle  ;  il  ne  demande 
môme  pas  à  boire,  ni  à  manger,  mais  il  mange  avec  appétit  ce  qu'on  lui 
donne. 

La  glande  thyroïde  montre  à  son  lobe  droit  une  tumeur  arrondie^  dun, 
de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule,  entourée  d'autres  tumeurs  plus  petites 
et  sans  adhérence  avec  la  peau. 

Il  y  a,  en  outre,  une  ostéite  du  maxillaire  inférieur  avec  fistules  et 
esquilles. 

Soumis  au  traitement  par  la  glande  thyroïde  de  mouton  à  la  dose  de 
1  gramme,  et  plus  tard  de  1^'',50  pro  die,  pendant  quelques  mois,  avec  de 
fréquentes  interruptions  imposées  par  l'amaigrissement  trop  rapide 
(900  à  1  000  grammes  en  quinze  jours),  la  tachycardie  considérable  a\ec 
arythmie,  etc.,  le  malade  fait  de  grands  progrès  intellectuels  et  alTeclifs. 
et  en  même  temps  les  symptômes  physiques  du  myxœdème  disparais- 
sent en  grande  partie. 

Quatre  mois  après  le  commencement  du  traitement,  la  tumeur  de  In 
glande  thyroïde  avait  presque  totalement  disparu.  L'ostéite,  en  outre,  pa- 
raissait guérie  après  deux  opérations  successives. 

C'est  ici  que  commence  la  deuxième  partie  de  l'observation. 

On  commence  à  remarquer  de  l'abattement  et  de  la  lassitude,  malgré 
la  suppression  totale  du  traitement  thyroïdien.  Bientôt  l'enfant  reste 
au  lit  toute  la  journée,  commence  à  se  plaindre  avec  des  cris,  refuse  les 
aliments.  Enfin,  des  vomissements  se  présentent,  et  rapidement  ils  se 
font  incoercibles.  Constipation  ;  peu  après,  contracture  de  la  nuque  et 
des  membres  ;  hypereslhésie  générale.  Apyrexie  complète. 

Les  jours  suivants,  les  contractures  s'exagèrent,  le  pouls  se  fait  petit, 
fréquent,  irrégulier;  la  respiration  profonde  et  lente;  le  ventre  se  dé- 
prime; il  y  a  des  cris  et  du  mâchonnement  continus  ;  la  réaction  pupiU 
laire  manque  et  la  pupille  droite  se  dilate.  Haie  méningitique. 
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La  ponction  de  Quincke,  pratiquée  par  M.  le  D**  Repetto,  chirurgien  du 
service,  donne  issue  seulement  à  quelques  gouttes  de  liquide  légèrement 
trouble,  avec  lequel  on  fait  des  cultures  en  sérum  Lœffler  et  sur  agar. 
Après  centrifugation,  on  fait  aussi  des  examens  microscopiques  sans  ré- 
sultat. 11  y  a  des  coagulations  en  toile  (Taraignée. 

Mort  au  huitième  jour  du  début  des  phénomènes  cérébraux  avec  le  dia- 
gnostic de  méningite  tuberculeuse. 

Autopsie  :  thymus  persistant  et  de  grand  volume. 

Glande  thyroïde  avec  son  lobe  droit  visiblement  altéré,  dur,  mais  à  peine 
de  lagrosseur  d'une  amande.  Aupoumon  droit  plusieurs  foyers  de  broncho' 
pnevmonie  entourés  de  pleurésie  sèche,  librino-purulente. 

Cœur  et  gros  vaisseaux,  foie,  rate,  pancréas,  reins,  normaux. 

Crâne  :  Tarachnolde  et  la  pie-mère  sont  quelque  peu  troubles  au  niveau 
des  lobes  temporaux  et  frontaux. 

Le  cervelet  se  déchire  à  sa  face  supérieure  et  une  grande  quantité  de 
liquide  purulent  épais  s'écoule,  en  laissant  une  grande  cavité  dans  Thé- 
misphère  droit.  11  n'y  a  pas  de  pus  dans  les  ventricules  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  à  peine  teinté  d*un  peu  de  sang. 

Le  maxillaire  inférieur,  coupé  à  l'endroit  où  existait  la  fistule,  se  pré- 
sente éburné  et  très  épaissi . 

L'histoire  de  ce  petit  malade  présente,  comme  on  voit,  deux  par- 
ties intéressantes. 

La  première  est  constituée  par  le  goitre  et  la  persistance  du 
thymus  avec  myxœdème,  et  ramélioration  considérable  par  le 
traitement  thyroïdien,  faits  déjà  signalés  par  plusieurs  observateurs 
et  notamment  par  Kocher. 

La  seconde  est  la  production  d'un  abcès  cérébelleux,  avec  la 
symptomatologie  d'une  méningite  basilaire  et  d'une  bronchopneu- 
monie étendue  avec  apyrexie  complète. 

Le  myxœdème  ou  le  traitement  thyroïdien,  la  persistance  du 
thymus  ont-ils  été,  pour  une  certaine  partie  au  moins,  la  cause  de 
ce  manque  de  réaction  fébrile? 
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HÉRÉDITÉ  DE  L'ALBUMINURIE. 

Depuis  quelques  années  Tattention  des  médecins  est  attirée  sur 
la  question  pendante,  mais  non  résolue,  de  l'hérédité  du  mal  de 
Brig'ht  et  de  certaines  albuminuries. 

L'albuminurie  des  nouveau-nés  a  été  surtout  mise  en  relief  et 
bien  étudiée  par  les  médecins  de  l'école  de  Bordeaux  (Arnozan, 
Congrès  de  Nancy,  189C.  —  Arnozan  et  Audebert  ,  Soc.  d'obst,  et  de 
gyn,  de  Bordeaiac,  1897.  —  Gaston  Perret,  Thèse  de  Paris, 
29  déc.  18971. 

D'après  les  recherches  de  ces  auteurs,  les  enfants  nés  de  mères 
éclamptiques  ou  albuminuriques  seraient  presque  tous  atteints 
d'albuminurie,  et  M.  Fieux  a  trouvé  des  lésions  rénales  dans  deux 
cas.  Sur  10  enfants  nés  de  mères  non  albuminuriques,  un  seul 
avait  des  traces  d'albumine  dans  les  urines.  Sur  4  nés  de  mères 
éclamptiques  et  albuminuriques,  3  avaient  de  l'albuminurie.  Le 
quatrième  n'avait  pas  d'albuminurie,  mais  il  faut  dire  que  sa  mère 
était  peu  atteinte  (traces  d'albuminurie,  peu  d'œdème),  alors  que 
les  mères  des  3  autres  avaient  de  4  à  8  grammes  d'albumine  par 
litre.  L'urine  des  nouveau-nés,  sur  lesquels  pèse  une  semblable 
hérédité,  donne  15  à  20  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Ces 
faits  sont  assez  frappants  par  eux-mêmes,  et  ils  deviennentplus  con- 
cluants encore  quand  on  les  rapproche  de  fcdts  plus  anciennement 
connus. 

Déjà  Martin  et  Ruge  avaient  vu  des  mères  éclamptiques  donner 
le  jour  à  des  enfants  albuminuriques  avec  lésion  rénale. 

Germe  avait  aussi  parlé  de  la  transmission  de  l'albuminurie  de  la 
mère  au  fœtus.  A.  Moussous  [Soc.  anat,  de  Bordeaux,  1889)  montra 
des  hémorragies  dans  les  tubes  collecteurs  rénaux  d'un  enfant  de 
femme  éclamptique.  Cassaët  et  Chambrelent  {Soc,  anat.  de  Bor- 
deaux, 1889)  montrèrent  des  reins  de  nouveau-nés  lésés  dans  le 
même  sens  que  les  reins  maternels. 

Que  devient  cette  albuminurie  des  nouveau-nés,  quel  est  son 
pronostic?  Ce  trouble  des  urines,  s'il  est  léger,  peut  être  fugace, 
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éphémère,  et lenfant  guérit.  Mais  on  peut  se  demander  s'il  n'est 
pasexposé  à  dérouler  plus  lard,  spontanément  ou  àToccasiond'une 
infection  quelconque,  tous  les  symptômes  d'une  néphrite,  d'un  mal 
de  Bright. 

Le  D' Troquart  {Soc.  de  méd.  de  Bordeaux,  1895)  accouche  une 
femme  éclamptique  et  ne  parvient  pas  à  la  sauver;  son  enfant,  cinq 
ans  plus  tard,  meurt  d'urémie  au  cours  d'une  scarlatine.  Le 
D'  Dumas  [Thèse  d^ agrégation,  1880)  cite  un  enfant  de  femme 
éclamptique  qui  à  trois  ans  et  demi  meurt  d'anasarque  ourlienne 
avec  albuminurie. 

Ces  faits  justifient  les  conclusions  du  D"  Arnozan  :  «  De  ces  divers 
faits,  dit-il,  il  me  parait  légitime  de  conclure  que  l'albuminurie  de 
la  mère  peut  se  transmettre  à  son  enfant  ;  que  cette  transmission 
semble  plus  facile  quand  la  mère  a  eu  des  attaques  d'éclampsie; 
que  l'albuminurie  de  l'enfant  peut  se  prolonger  au  delà  des  pre- 
miers jours  de  la  vie  ;  qu'elle  prépcu^e  pour  plus  tard  le  terrain  à  des 
néphrites  infectieuses  graves,  quand  l'enfant  sera  atteint  des 
maladies  pyrétiques  auxquelles  peu  de  personnes  peuvent  échapper 
(scarlatine,  oreillons,  etc.) .  » 

Le  D""  Gaston  Perret  conseille  de  prévenir  l'albuminurie  de 
l'enfant  en  traitant  celle  de  la  mère  (régime  lacté  pendant  la  gros- 
sesse;, en  entourant  de  soins  le  nouveau-né  (couveuse,  ouate),  en 
favorisant  la  diurèse  par  des  lavages  intestinaux.  L'allaitement 
maternel  ne  sera  pas  interdit  pour  cause  d'albuminurie.  (Voir  les 
Archivez  de  méd.  des  enfants,  1808,  p.  437.) 

Si  nous  quittons  la  question  de  l'albuminurie  des  nouveau-nés 
pour  aborder  celle  de  l'albuminurie  de  la  seconde  enfance,  nous 
avons  encore  dans  quelques  cas  à  invoquer  l'hérédité. 

D'après  Talamon  {Congrès  de  Nancy,  1896),  ïaibuminurie  minima 
héréditaire  ou  familiale  ne  serait  pas  rare  ;  elle  apparaîtrait  assez 
fréquente  si  l'on  examinait  systématiquement  l'urine  de  tous  les 
enfants  nés  de  parents  albumimiriques.  D'après  lui,  l'hérédité 
expliquerait  un  grand  nombre  de  cas  de  mal  de  Bright  insidieux 
auxquels  on  ne  trouve  aucune  cause.  Et  ces  cas  de  mal  de  Bright 
seraient  laboutissant  d'albuminuries  minima  constatées  dès  la 
jeunesse  et  même  dès  l'enfance . 

Dickinson  (Paf A.  Soc.  of  London,  1889)  a  observé  la  transmission 
héréditaire  dans  quatre  générations  : 

1*  Un  frère  et  quatre  sœurs  ;  le  frère  meurt  à  trente-quatre  ans 
de  néphrite,  deux  sœurs  meurent  albuminuriques  à  quarante-huit 
et  quarante-neuf  ans. 

2*  Six  enfants  du  frère,  deux  garçons  et  quatre  filles  ;  quatre 
deviennent  albuminuriques,  un  garçon  meurt  à  vingt-six  ans  ayant 
de  l'albuminurie  constatée  depuis  l'âge  de  douze  ans,  une  fille 
meurt  à  trente-neuf  ans  albuminurique  depuis  l'âge  de  seize  ans. 
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une  autre  fille  meurt  albuminurique,  une  troisième  vit  encore 
albuminurique. 

3"*  Sur  cinq  enfants  d  une  fille,  un  est  albuminurique  ;  sur  si\  de 
l'autre,  un  garçon  seul  échappe  à  Talbuminurie. 

4*  L'enfant  de  Tainé  des  six  est  albuminurique  depuis  sa  nais- 
sance. 

D'après  ces  faits,  on  voit  que  l'albuminurie  héréditaire  n'aboutit 
que  très  lentement  aux  accidents  ultimes  du  mal  de  Bright,  puis- 
qu'elle a  persisté  dans  un  cas  pendant  vingt-trois  ans.  Elle  apparaît 
de  bonne  heure  dans  l'enfance  ou  l'adolescence,  à  l'âge  de  douze 
ans  et  de  seize  ans  chez  deux  des  sujets  et  même  dès  la  naissance 
chez  le  dernier. 

«  Un  grand  nombre  des  albuminuries  dites  fonctionnelles,  dit 
Talamon,  constatées  par  hasard  au  moment  de  l'adolescence,  sur- 
venant à  certaines  heures  d'une  manière  intermittente,  ne  recon- 
naissent pas  d'autre  cause,  à  mon  avis,  que  l'hérédité.  J'ai  publié 
deux  observations  de  ce  genre  avec  mon  maître,  M.  Lecorché  : 
Tune  chez  un  frère  et  une  sœur,  le  frère  ayant  eu,  à  plusieurs 
reprises,  de  l'albuminurie  passagère,  précédantd'un  an  une  attaque 
de  goutte  au  gros  orteil,  la  sœur  présentant  depuis  trois  ans  de 
l'albuminurie  minima  intermittente  ;  l'autre  chez  deux  sœurs 
atteintes  toutes  deux  d'albuminurie  intermittente,  et  dont  le  père 
était  mort  du  mal  de  Bright,  la  grand'mère  maternelle  et  la  grand'- 
mère  paternelle  ayant  été  aussi  albuminuriques.  » 

M.  Heubner  {Congrès  de  Moscou^  1897) a  signalé  aussi  Tinfluence 
héréditaire  :  une  petite  fille  avait  de  la  néphrite  scarlatineuse  ;  on 
apprend  que  ses  deux  frères  ont  eu  pendant  longtemps  de  l'albu- 
minurie après  une  sccu'latine.  Dans  un  autre  cas,  deux  frères  avaient 
de  la  néphrite  chronique  d'origine  scarlatineuse.  Dans  un  troisième 
cas,  c'est  le  père  du  petit  malade  qui  était  mort  d'une  néphrite 
datant  de  l'enfance.  (Voir  les  Archives  de  méd.  des  enfants,  1898, 
p.  119.) 

En  résumé,  l'hérédité  peut  être  invoquée  pour  expliquer  l'albu- 
minurie des  jeunes  sujets  dans  deux  circonstances  principales  : 
1°  Tantôt  il  s'agit  de  nouveau-nés  ayant  de  l'albuminurie  dès  leur 
naissance  ;  cette  albuminurie  n'est  donc  pas  acquise,  elle  a  été  con- 
tractée in  utef*o.  Quelle  en  est  la  cause  ?  D'après  l'école  de  Bor- 
deaux c'est  l'albuminurie,  Téclampsie  maternelle  qu'il  faut  incrimi- 
ner. Le  rein  du  nouveau-né  est  lésé  dans  le  même  sens  et  sans 
doute  par  les  mêmes  microbes  ou  les  mêmes  to.xines  que  le  rein 
de  sa  mère.  On  peut  concevoir  l'hérédité  ici  comme  une  infection 
propagée  de  la  mère  au  fœtus. 

2»  Tantôt  il  s'agit  d'enfants  plus  âgés,  d'adolescents,  qui  sont 
pris  d'albuminurie  sans  cause  appréciable,  ou  qui  succombent  à  une 
néphrite  dans  des  circonstances  où  d'autres  sujets  auraient  survécu. 
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Ces  enfants  albuminuriques,  latents  ou  manifestes,  intermittents 
ou  permanents,  appartiennent  à  des  familles  où  Talbuminurie  est 
fréquente,  où  le  mal  de  Bright  frappe  à  coups  redoublés.  Là  on 
pourrait  parler  de  troubles  de  nutrition  transmis  par  Thérédité, 
d'arthritismepar  exemple. 

Quoi  qu'il  en  soit,  qu'il  s'agisse  d'albuminurie  des  nouveau-nés 
ou  d'albuminurie  plus  tardive,  la  question  de  l'hérédité  a  été  sou- 
levée. Des  faits  positifs,  des  observations  assez  probantes,  des  argu- 
ments assez  concluants  ont  été  produits,  qui  nous  font  entrevoir  une 
solution. 
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Affections  of  thenrinary  apparatns  in  children  (Affections  de  l'appareil 
urinaire  chez  les  enfants),  par  le  Dr  John  H.  Morgan  {Brit.  med.  Journ.^ 
12  et  26  février,  14  mars  1898).  —  L*auteur,  dans  une  leçon  faite  à  la  Jf^- 
dical  Society  of  London^  passe  en  revue  successivement  les  anomalies  con- 
génitaleSy  Vhydronéphrose^  le  rein  kystique,  les  blessures  du  rein,  la  périné- 
phrite,  la  sémiologie  de  Vhématuriey  la  tuberculose  du  rein.  Les  reins 
peuvent  être  unis  entre  eux,  rein  en  fer  achevai,  avec  convexité  tournée 
en  bas,  double  uretère,  doubles  vaisseaux,  etc.  Le  rein  peut  conserver 
plus  ou  moins  sa  forme  lobulée  de  la  période  fœtale.  Il  peut  être  unique, 
le  rein  gauche  manquant  plus  souvent  que  le  droit. 

Dans  les  anomalies  de  position,  sur  21  cas,  Roberts  a  trouvé  15  fois  le 
rein  gauche  affecté,  et  8  fois  seulement  le  droit.  Le  déplacement  le  plus 
fréquent  est  le  rapport  avec  l'articulation  sacro-iliaque.  Mais  le  rein  peut 
se  loger  derrière  Tutérus,  entre  la  vessie  et  le  rectum,  aurdevant  du  pro- 
montoire. D'où  la  possibilité  d'erreurs  de  diagnostic,  de  dystocie,  etc. 
Quand  la  question  de  la  néphrectomiese  pose,  il  faut  penser  auretn  unique. 

Sur  52  hydronéphroses,  Roberts  en  trouve  20  qui  sont  dues  à  des  ano- 
malies. Sur  12  autopsies  d'hydronéphroses  à  Fhôpital  for  Sick  Children, 
2  coïncidaient  avec  un  anus  imperforé,  une  avec  un  bec-de-lièvre,  une  autre 
avec  la  fente  palatine.  Le  phimosis  peut  être  une  cause  d'hydronéphrose  ; 
de  même  les  mictions  trop  fréquentes  amenant  la  contracture  de  la  vessie 
et  gênant  la  décharge  des  uretères;  de  même  les  flexuosités  de  ces  con- 
duits, leur  compression  par  une  tumeur,  leur  étroitesse,  Turètre  imper- 
foré, etc.  Sur  20  cas  rassemblés  par  Roberts,  13  fois  il  y  avait  hydroné- 
phrose  bilatérale  ;  2  enfants  vinrent  morts,  un  vécut  six  heures,  un  trente 
heures,  un  quarante-six  heures,  un  mourut  à  vingt  jours  et  un  autre  entre 
trois  et  quatre  mois  après  la  naissance.  Dans  les  cas  d'hydronéphrose 
unilatérale,  la  survie  est  habituelle  et  les  symptômes  fonctionnels  sont 
nuls.  On  pourrait  confondre  Thydronéphrose  avec  l'hématome  pèri-rénal, 
la  périnéphrite,  l'ascite,  le  kyste  de  l'ovaire,  les  kystes  hydatiques,  la 
pyonéphrose,  le  rein  kystique,  les  kystes  du  mésentère.  Gomme  traitement, 
on  peut  essayer  le  massage  prudent,  pour  ne  pas  rompre  la  tumeur,  pro- 
cédé qui  a  réussi  chez  une  fille  de  huit  ans  (Roberts),  chez  un  enfant  de 
trois  mois  (Broadbent),  chez  un  garçon  de  quatre  mois  (Thurnam).  Si  ce 
traitement  est  infructueux  ou  inapplicable,  on  fait  une  ponction  ou  la 
néphrotomie  (4  opérations  heureuses  au-dessous  de  douze  ans — Newman^. 
Dans  trois  de  ces  cas,  on  fit  une  incision  lombaire,  et  dans  le  quatrième 
une  incision  abdominale.  S'il  y  a  suppuration,  la  néphreclomie  lombaire 
peut  être  indiquée.  Sur  8  cas  ainsi  traités,  Newman  compte  6  guérisons 
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et  2  morts  (4  incisions  lombaires,  4  abdominales  avec  un  décès  dans 
chaque  série).  M.  Owena  fait  une  heureuse  néphrectomie  pour  rein  hydro- 
néphrosique  chez  une  fille  de  treize  ans.  Dans  un  autre  cas  opéré  par 
M.  Pilts  (enfant  de  4  ans),  la  mort  s'ensuivit  en  trois  jours,  car  le  rein 
était  unique. 

Le  rein  kystique  congénital  est  souvent  bilatéral,  peut  s'accompagner 
de  foie  kystique.  Cette  lésion  résulte  soit  d  une  néphrite  intra-utérine, 
soit  d'une  obstruction  des  tubulî  par  les  urates,  soit  d'une  malformation. 

Les  léiions  tnmmatiques  du  rein  (roues  de  voiture,  etc.)  donnent  lieu 
soit  à  un  épanchement  sanguin,  soit  à  un  abcès,  soit  par  la  suite  à  une 
collection  urineuse  ou  séreuse.  Après  les  premiers  symptômes  de  choc, 
OQ  constate  pendant  deux  ou  trois  jours  une  hématurie,  puis  une  fausse 
hydronéphrose.  L'uretère  peut  être  bouché  par  des  caillots  de  sang  ;  il 
peut  y  avoir  cystite,  pyélonéphrite,  etc. 

La  périnéphrite  peut  résulter  d'un  traumatisme,  ou  de  la  lithiase,  ou  de 
la  pyohémie.  Le  D'  Gibney  a  rapporté  28  cas  de  périnéphrite  primitive 
survenue  entre  trois  et  six  ans,  confondus  pour  la  plupart  avec  la  coxalgie 
ou  le  mal  dePott.  Dans  i2  cas,  il  y  eut  résolution,  et  dans  16,  suppuration. 
Dans  un  cas  observé  chez  un  garçon  de  huit  ans,  le  D**  Morgan  constata 
les  symptômes  d'une  coxalgie  ;  mais  il  y  avait  un  gros  abcès  iliaque  qui 
avait  succédé  à  un  coup  de  pied  sur  les  reins.  Ouverture  par  la  région 
lombaire  et  drainage.  Tous  les  symptômes  coxo-fémoraux  disparaissent  ; 
guérison.  L'exploration  montra  que  l'abcès  entourait  le  rein. 

Les  hématuries  peuvent  être  de  cause  générale  ou  de  de  cause  locale  ; 
il  faut  déterminer  leur  origine  qui  peut  être  dans  tous  les  points  des  voies 
urinaires  ;  il  faut  s'aider  du  microscope,  savoir  si  elles  sont  continues 
ou  intermittentes.  Outre  les  remèdes  (chlorate  de  potasse,  cantharide,  té- 
rébenthine, acide  phénique  et  rhubarbe),  l'acide  urique  et  les  calculs 
peuvent  donner  des  hématuries  chez  les  jeunes  sujets.  On  les  voit  dans 
le  scorbut  infantile,  le  purpura,  l'hémophilie;  on  les  a  vues  coïncider  avec 
la  maladie  de  Raynaud  (Âbercrombie),  avec  la  rougeole,  la  scarlatine,  la 
maladie  de  Bright,  la  diphtérie,  la'  variole,  dans  la  maladie  de  Winckel, 
la  syphilis.  Mais  dans  ces  derniers  cas,  il  y  a  surtout  hémoglobinurie. 
Quand  le  sang  vient  du  rein,  il  est  abondant,  mêlé  de  cylindres. 

La  tuberculose  granulique  peut  affecter  le  rein  (1  fois  sur  0,  d'après 
Dickinson).  D'après  le  même  auteur,  les  tubercules  du  rein  seraient  trois 
fois  plus  fréquents  au-dessous  de  douze  ans  qu'au-dessus.  Sur  28  enfants 
de  moins  de  douze  ans,  les  deux  reins  étaient  pris  19  fois,  un  seul  rein 
était  malade  9  fois.  D'après  Rilliet  et  Barlhez,  315  enfants  tuberculeux  ont 
fourni  49  reins  tuberculeux  (45  p.  100).  La  symptomatoiogie  se  perd  dans 
le  tableau  général  de  la  tuberculose  granulique.  La  tuberculose  peut 
atteindre  les  voies  urinaires  par  trois  voies  :  la  sanguine  ordinairement, 
la  voie  lymphatique  ou  uretérale  ascendante  après  tuberculisation  de  la 
vessie,  l'atmosphère  périrénale.  Sur  15  cas  de  tuberculose  chronique  du 
rein  (Morris),  pas  un  seul  au-dessous  de  onze  ans.  La  marche  de  la  tuber- 
culose est  la  suivante  :  granulations  des  pyramides,  des  calices,  des  bassi- 
nets, coalescence  des  nodules  primitifs,  caséification,  destruction  progres- 
sive de  la  glande,  formation  de  cavités,  épaississement  du  bassinet  et  de 
l'uretère,  ulcération  de  la  muqueuse,  oblitération  uretérale  ou  bien  per- 
méabilité conservée  et  écoulement  de  matière  caséeuse  allant  coloniser 
plus  bas  dans  la  vessie,  et  pouvant  remonter  de  l'autre  côté.  Si  l'uretère 
a  été  oblitéré,  vaste  abcès  froid  caséeux  (pyonéphrose  tuberculeuse).  Le 
diagnostic  est  difficile,  il  faut  examiner  les  urines  qui  sont  troubles, 
acides,  purulentes.  La  cysloscopie  pourrait  dire  si  un  seul  rein  est  affecté. 
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Si  les  deux  sont  pris,  la  néphrectomie  est  impossible.  Sur  12  cas  où  elle 
a  été  faite,  Aldibert  indique  4  morts.  Gros  veut  qu^on  fasse  la  laparotomie, 
qui  permet  d'examiner  les  deux  reins  et  de  n'extirper  que  le  malade. 

Les  leçons  de  M.  Morgan  se  terminentpar  Tétude  des  cystites  et  tumeurs 
de  la  vessie,  des  anomalies  des  organes  génitaux  externes,  etc. 

Tumeurs  du  rein.  —  Elles  sont  toujours  malignes  et  pour  la  plupart  sar- 
comateuses ;  dans  quelques  cas,  on  a  vu  Tadénome  et  noté  la  pigmenta- 
tion. Les  tumeurs  prennent  leur  origine  soit  dans  le  tissu  cortical,  soit 
dans  Patmosphère  péri*rénale.  Elles  peuvent  par  compression  causer  de 
rhydronéphrose,  de  Tascite,  de  Tœdème  des  extrémités  inférieures.  Les 
symptômes  se  réduisent  à  une  tumeur  arrondie  qui  proémine  en  avant  et 
à  de  rhématurie  quelquefois.  L'accroissement  rapide  de  la  tumeur  la  ca- 
ractérise. La  cachexie  se  montre  tardivement.  Faut-il  ou  ne  faut- il  pas 
opérer?  Gross,  sur  16  enfants  opérés  entre  seize  mois  et  sept  ans,  note  la 
mort  immédiate  9  fois,  la  mort  par  récidive  au  bout  de  quelques  mois 
5  fois,  avec  2  résultats  inconnus.  Emile  Lewi  (Arch.  of,  Pect.,  fév.  1896]» 
sur  un  total  de  60  cas,  relève  une  mortalité  opératoire  de  28  1/2  p.  100, 
avec  récidive  dans  la  plupart  des  autres  cas,  3  cas  seulement  ayant  sur- 
vécu plus  de  trois  ans.  En  somme,  mauvais  résultats. 

Calculs,  —  Les  calculs  peuvent  se  former  même  dans  la  vie  intra-uté- 
rine ;  Langenbeck  en  a  trouvé  un  dans  le  rein  d*un  fœtus  de  six  mois,  et 
Jacobi  donne  la  proportion  de  six  calculs  congénitaux  sur  40  autopsies.  11 
faut  en  distinguer  d'ailleurs  les  infarctus  uratiques,  si  communs  chez  les 
nouveau-nés,  et  qui  sont  balayés  par  les  urines  au  bout  de  peu  de  temps. 
C'est  plus  tard  que  la  lithiase  urinaire  acquiert  de  l'importance  ;  elle 
dépend  d'une  mauvaise  alimentation,  d'une  acidité  excessive  de  Turine qui 
devient  plus  dense  (1006).  Les  symptômes  peuvent  être  très  précoces  et 
Gibbons  a  décrit  la  colique  néphrétique  des  nourrissons.  Pas  d'hérédité 
goutteuse.  On  peut  observer  l'hématurie,  les  douleurs  soudaines,  lom- 
baires ou  hypocondriaques,  accompagnées  de  rétention  d'urine  ;  les  dou- 
leurs peuvent  être  atroces  à  chaque  miction  et  accompagnées  de  convul- 
sions. Puis  on  peut  avoir  les  symptômes  de  la  pierre  dans  la  vessie,  entre 
deux  et  six  ans.  Le  traitement  sera,  suivant  les  cas,  la  taille  périnéale  ou 
hypogastrique,  la  lithotritie. 

Acnte  nephritis  complicating  mnmpa  in  a  boy  four  years  of  âge  (Néphrite 
aiguë  compliquant  les  oreillons  chez  un  garçon  de  quatre  ans),  par  le  D'  Ch. 
GiLMORE  Kerley  {Archivcs  of  Pediatrics,  février  1898).  —  Un  enfant  vi- 
goureux et  bien  nourri  présente  en  novembre  dernier  les  oreillons.  Le 
médecin,  appelé  le  troisième  jour,  constate  une  forme  bénigne,  avec  gon- 
flement considérable  de  la  parotide  et  des  glandes  sous-maxillaires  des 
deux  côtés,  fièvre  (près  de  39<»).  Pas  d'éruption,  rien  dans  la  bouche.  Le 
repos  au  lit  est  prescrit,  mais  non  observé.  Le  médecin  revient  cinq  jours 
après  (H^  de  la  maladie),  trouve  l'enfant  paie,  bouffi,  sans  appétit, 
abattu,  agité,  fébricitant  (40<>,  pouls  140).  Peau  chaude  et  sèche.  Pas 
d'urine  depuis  vingt-quatre  heures,  pas  de  selles.  Depuis  deux  jours,  les 
urines  étaient  rouges  et  épaisses.  On  donne  un  grand  lavement  avec  3/4 
de  litre  d'eau  salée  à  43^.  L'enfant  est  entouré  de  boules  d'eau  chaude, 
enveloppé  de  flanelle  ;  une  heure  après,  une  moitié  du  lavement  est  ren- 
due avec  des  matières,  et  près  de  60  grammes  d'urine  sont  recueillis: 
précipité  abondant  d'albumine,  globules  rouges,  cylindres  granuleux  et 
hyalins.  Le  traitement  ultérieur  a  consisté  en  :  15  grammes  de  liqueur 
d'acétate  d'ammoniaque  toutes  les  trois  heures,  30  centigrammes  de  ci- 
trate et  d'acétate  de  potasse  en  solution  aqueuse  avec  90  grammes  d  es- 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  171 

prit  de  nitre  donné  également  toutes  les  trois  heures  ;  6  centigrammes  de 
calomel  à  doses  fractionnées  complétèrent  la  médication.  Après  dix  heures, 
sueurs  abondantes,  chute  de  température,  sommeil.  Dans  les  vingt-quatre 
heures  qui  suivirent,  120  grammes  d*urine  furent  recueillies,  3/4  de  litre 
de  lait  furent  pris  avec  de  Teau.  Nouveau  lavement  salé.  Le  lendemain, 
urines  plus  abondantes,  très  peu  d'albumine,  plus  de  fièvre.  Le  sixième 
jour  de  la  néphrite,  plus  d'albuminurie.  Guérison  rapide  et  complète. 
L'auteur  recommande  beaucoup  le  grand  lavement  d'eau  salée  qui,  dans 
plusieurs  cas  de  néphrite,  lui  semble  avoir  réveillé  la  fonction  du  rein. 

Prolapsas  de  rurétre  chas  une  petite  fille,  par  MM.  P.  Puech  et  Puig- 
Ametler  (Gazette  des  hôpitaux,  8  nov.  1898).  —  Fille  de  six  ans  entrée  à 
l'hôpital  pour  un  mal  de  Pott.  Rougeole  à  quatre  ans  ;  dès  la  première 
enfance,  prolapsus  rectal  ;  il  y  a  deux  ans,  vulvo-vaginite  et  urétrite  de 
loDgue  durée.  Depuis  un  mois,  douleurs  vulvaires,  taches  de  sang  sur  la 
chemise.  On  voit,  au-devant  des  petites  lèvres,  cachant  l'entrée  du  vagin, 
une  tumeur  du  volume  d'une  demi-noix,  avec  orifice  très  dilaté  en  son 
milieu.  Cette  tumeur,  assez  molle,  est  irréductible.  Introduisant  une  sonde 
dans  roriâce,  on  retire  de  l'urine.  Le  prolapsus  de  la  muqueuse  urétrale 
était  évident.  Trois  jours  plus  tard,  M.  Puech  fait  l'excision.  Avec  une 
aiguille  de  couturière,  un  premier  fll  de  soie  est  passé  dans  [la  direction 
antéro-postérieure,  un  autre  perpendiculairement  au  premier.  L'intersec- 
tion des  deux  fils  se  trouve  au  centre  du  canal  de  l'urètre.  La  tumeur 
est  alors  rapidement  enlevée  avec  le  bistouri  au-devant  des  (ils.  Avec  une 
pince,  on  tire  sur  ces  fils  à  leur  partie  médiane  et  on  a  deux  anses  qui, 
étant  coupées,  donnent  quatre  fils  qui  servent  à  affronter  les  lèvres  de  la 
plaie.  Sonde  à  demeure  dans  l'urètre  pendant  trois  jours.  Au  bout  de 
six  jours,  on  enlève  les  Ois.  La  guérison  est  complète  en  huit  jours,  la 
vulve  et  le  méat  ayant  repris  leur  aspect  normal. 

The  treatment  cl  incontinence  of  urine  in  children  with  the  liqnid 
extract  of  rhos  aromatica  (Traitement  de  l'incontinence  d'urine  chez  les 
enfants  par  l'extrait  fluide  de  rhus  aromatica),  par  le  D'  L.  Fretberger 
Jreatment,  12  mai  1898).  —  L'auteur  a  traité  60  cas  par  ce  médicament. 
Dans  30  cas,  il  a  pu  suivre  les  malades  assez  longtemps  pour  se  faire  une 
opinion  (neuf  mois  à  deux  ans).  Ces  malades  avaient  été  traités  sans 
succès  par  la  belladone,  la  strychnine,  etc. 

Les  doses  employées  furent  :  de  2b  à  50  centigrammes  pour  les  enfants 
de  deux  à  cinq  ans;  de  50  à  75  pour  ceux  de  cinq  à  dix  ans  ;  de  75  centi- 
grammes à  1  gramme  au-dessus  de  dix  ans.  Exemple  : 

Extrait  fluide  de  rhus  aromatica 0«^^bO 

Sirop  de  fleurs  d^oranger 1  gramme 

Eau  distillée 4       — 

Prendre  celte  dose  trois  fois  par  jour. 

Sur  les 30 enfants  traités,  il  y  avait  12  garçons  et  18  filles;  Tàge  a  varié  de 
trois  à  onze  ans  et  demi.  La  durée  moyenne  du  traitement  a  été  de  quarante 
jours  [35  chez  les  garçons,  45  chez  les  filles).  11  garçons  et  7  filles 
furent  définitivement  guéris;  1  garçon  et  9  filles  furent  améliorés  ;  2  filles 
furent  rebelles;  3  eurent  une  rémission  de  quelques  mois.  Une  aggra- 
vation temporaire  fut  notée  huit  fois  (3  garçons  et  5  filles).  Le  régime  doit 
être  en  même  temps  surveillé;  on  fera  coucher  l'enfant  sur  un  matelas 
dur,  on  fera  des  affusions  froides  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  on  le 
réveillera  une  ou  deux  fois  la  nuit  pour  le  faire  uriner. 
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Tumeurs  malignes  du  rein  chet  reniant,  par  F.  Brl'n  (La  Presse  Médicale, 
23  février  1898). 

i^  Un  enfant  de  deux  ans,  né  à  terme,  vigoureux,  bien  portant 
jusqu'alors,  présente  un  volume  insolite  du  ventre  (octobre  1896).  Pas 
d'amaigrissement,  pas  de  douleurs,  bon  état  de  la  nutrition,  rien  d'anormal 
du  côté  des  urines.  M.  Brun  voit  Tenfant  le  5  novembre  et  constate  une 
tumeur  occupant  le  flanc  droit  et  la  fosse  iliaque,  dépassant  la  ligne 
médiane,  atteignant  le  foie,  faisant  bomber  la  fosse  lombaire  (ballottement^  ; 
il  reconnaît  un  sarcome  du  rein  et  propose  la  néphrectomie  qui  fut  faite 
le  10  novembre.  Incision  verticale  le  long  du  bord  externe  du  muscle 
droit,  incision  transversale  perpendiculaire,  extirpation  laborieuse  à  cause 
du  volume  de  la  tumeur  et  de  la  présence  de  grosses  veines  à  sa  surface. 
L'enfant  quitte  le  ser^ûce  le  29  novembre,  complètement  guéri. 

La  tumeur  pesait  703  grammes  et  mesurait  16  centimètres  en  hauteur, 
10  en  largeur.  La  surface  présentait  quatre  ou  cinq  bosselures  répondant 
à  des  dilatations  kystiques  pleines  de  sang  ou  de  bouillie  grisâtre.  En  haut 
était  l'extrémité  supérieure  du  rein  qui  faisait  corps  avec  la  masse,  l'ure- 
tère étant  couché  et  accolé  obliquement  sur  la  tumeur  dans  laquelle  il 
creusait  un  sillon.  Le  néoplasme  était  encapsulé.  Le  7  janvier,  l'enfant 
revient  avec  des  noyaux  indurés  le  long  du  cordon  spermatique  et  dans  la 
fosse  iliaque.  État  général  mauvais;  mort  en  janvier,  moins  de  trois  mois 
après  l'opération. 

Le  microscope  montra  qu'il  s'agissait  d'un  lympho-sarcome. 

2^  Une  fillette  de  quatre  ans  est  conduile  à  l'hôpital  le  30  avril  1897  ;  un 
mois  auparavant,  sa  mère  avait  remarqué  une  tumeur  dure  au-dessous  du 
foie.  Pas  de  troubles  fonctionnels.  La  tumeur  occupait  le  flanc  droit, 
dépassait  la  ligne  médiane,  descendait  au-dessous  de  l'ombilic,  était  sentie 
dans  la  région  lombaire.  Le  6  mai,  vomissements  bilieux,  douleur  de 
ventre.  Le  10  mai,  ouverture  du  péritoine  qui  contenait  un  peu  de 
liquide,  on  trouve  des  adhérences  avec  le  foie  et  les  anses  intestinales  ; 
impossible  d'extirper  la  tumeur.  A  la  fin  de  mai,  accroissement  du 
néoplasme,  amaigrissement,  cachexie,  mort  à  la  fin  de  juin. 

On  voit  que,  chez  ces  deux  malades,  la  constatation  de  la  tumeur  a  été 
te  premier  symptôme;  pas  d'altération  de  l'urine,  pas  de  troubles  fonc- 
tionnels. La  néphrectomie,  jusqu'à  présent,  n'a  pas  donné  de]résultats  très 
encourageants.  Beaucoup  d'enfants,  qui  semblaient  guéris  après  l'opéra- 
tion, présentent  par  la  suite  une  récidive  plus  ou  moins  rapide.  Mort  opé- 
ratoire fréquente,  guérîson  définitive  exceptionnelle  :  tel  parait  être,  en 
somme,  le  bilan  de  la  néphrectomie  pour  tumeurs  malignes  chez  l'enfant. 
Cependant  l'opération  est  justifiée  en  présence  du  pronostic  fatal  et  de 
l'évolution  rapide  de  la  maladie. 

Sarcoma  cl  the  kidney  in  an  infant  nine  months  old  (Sarcome  du  rein 
chez  un  enfant  de  neuf  mois),  par  le  D'  Fr.  Spooner  Churchill  {Archiies 
ofPediatrics,  déc.  1898). 

Garçon  de  neuf  mois,  conduit  le  28  mars  1898  à  la  policlinique  de 
Chicago.  Grand-père  paternel  alcoolique,  père  buveur,  mère  buveuse. 
Nourri  au  sein  jusqu'à  trois  mois,  puis  addition  de  lait  de  vache,  bouillon, 
pommes  de  terre.  Au  troisième  mois,  le  ventre  se  développe,  surtout  à 
gauche  ;  le  gonflement  a  continué  depuis  cette  époque  et  s'est  accentué 
depuis  quelques  semaines;  amaigrissement,  moins  d'appétit,  quelques 
vomissements,  constipation,  insomnie.  Pâleur  et  émaciation;  poids, 
16  livres  ;  peau  sèche,  veines  abdominales  distendues.  Le  côté  gauche  du 
ventre  est  très  développé;  on  sent  à  la  palpation  une  masse  dure,  régu- 
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lière,  ne  suivant  pas  les  mouvements  de  la  respiration.  Rate  et  foie  sans 
augmentation.  Ganglions  inguinaux  développés  à  gauche.  L'examen  du 
sang  donne  3104000  hématies,  ili04  globules  blancs;  urine  albumi- 
lieuse,  avec  cellules  du  rein,  sang,  etc.  On  reconnaît  un  sarcome  du  rein. 
Opération  parie  D**  Harris:  incision,  écartement  du  côlon  descendant  qui 
croisait  la  tumeur,  extirpation.  L'enfant  supporta  bien  intervention  qui 
dura  trente  minutes.  Mais  il  mourut  quelques  heures  après. 

Le  rein  droit  était  sain.  La  tumeur  pesait  trois  livres  ;  elle  avait  des 
diamètres  de  15  1/2,  10  1/2  centimètres,  elle  était  entourée  par  une 
capsule  fibreuse.  La  coupe  montre  des  cavités  kystiques  contenant  du 
sang,  de  la  matière  colloïde  et  myxomateuse.  L'examen  histologique 
b'  Max  Uerzog)  montre  de  petites  cellules  fusiformes  et  de  petites  cellules 
rondes  en  grand  nombre  autour  de  vaisseaux  sanguins.  Les  restes  du  tissu 
rénal  sont  atrophiés  et  presque  méconnaissables.  Les  espaces  kystiques 
semblent  formés  par  des  vaisseaux  dilatés.  Le  néoplasme,  qui  partait  des 
vaisseaux,  était  un  angio-sarcome. 

I  sarcomi  renall  nei  bambini  (Sarcomes  du  rein  chez  les  enfants],  par 
le  Dr  L.  CoNCETTi  {La  hiforma  medica,  1898).  —  Un  garçon  de  trois  ans,  d  as- 
pect très  florissant,  porte  une  cicatrice  de  15  centimètres  à  Thypocondre 
droit.  11  est  guéri  d'une  affection  grave  et  rare  pour  laquelle  il  a  été  traité 
il  y  a  deux  ans.  L*auteur  l'a  suivi  depuis  sa  naissance  ;  à  un  mois,  il  avait 
des  signes  de  syphilis  héréditaire  et  fut  traité  en  conséquence.  A  cinq  mois, 
fièvre  malarienne;  en  mars  1896,  tumeur  abdominale  à  droite,  parais- 
sant provenir  de  la  région  lombaire.  £n  avril,  la  tumeur  a  doublé  de 
volume,  elle  croit  à  vue  d'œil.  A  ce  moment  elle  a  la  grosseur  d'une  tête 
de  fœtus  à  six  mois  ;  elle  se  distingue  neltement  du  foie  en  haut  et  des- 
cend en  bas  à 2  centimètres  delà  ligne  bisiliaque.  Vaisseaux  sous-cutanés 
très  apparents.  Peu  de  mobilité.  Urines  normales.  Une  ponction  explora- 
Uice  faite  sur  une  région  fluctuante  permit  de  retirer  un  liquide  clair  et 
citrin,  albumineux.  Cachexie  progresssive,  peau  jaune,  amaigrissement, 
alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Le  diagnostic  de  sarcome  du 
rein  fut  posé  et  la  néphrectomie  proposée. 

Le  D'  B.  Bastianelli  opéra  l'enfant  le  28  avil  1896  ;  tumeur  encapsulée, 
pfu  adhérente,  assez  facile  à  extraire;  durée  de  l'opération,  quarante-cinq 
minutes;  injections  de  sérum  artificiel,  d  ether  et  de  caféine,  pour  com- 
battre le  collapsus.  Le  lendemain,  40<^  ;  état  grave  pendant  quatre  jours.  Le 
h''  mai,  amélioration  ;  le  5,  enlèvement  des  points  de  suture,  réunion 
presque  complète.  Guéridon.  Depuis  deux  ans,  pas  de  récidive.  C'est 
an  beau  succès.  La  tumeur  a  40  centimètres  de  circonférence  à  sa  partie 
la  plus  large  et  26  à  sa  partie  la  plus  étroite  ;  poids,  070  grammes  ;  parties 
solides  et  parties  kystiques  à  contenu  albumineux.  A  la  partie  inférieure 
on  trouve  une  masse  charnue  qui  représente  le  rein.  L'examen  histo- 
logique montra  qu'il  s'agissait  d'un  myxo-sarcome  mélanique. 

Dans  un  autre  cas  observé  en  1895  (fille  de  deux  ans),  la  mort  survint 
dix  heures  après  l'opération.  Là  encore  sarcome  à  cellules  rondes,  etc. 

Sarcoma  cl  the  kidney  (Sarcome  du  rein],  par  le  D**  G.  II.  Gra>t  [Annals 
of  gynecology  and  pedUUry,  septembre  1898).  —  Le  6  février  1897,  une 
liilette  de  six  ans  est  conduite  pour  une  tumeur  abdominale;  elle  est 
anémique,  mais  grasse  et  forte.  Comme  il  n'y  a  pas  eu  de  douleur,  le 
développement  de  l'abdomen  a  été  attribué  à  l'embonpoint.  Mais,  depuis 
trois  semaines,  on  a  noté  de  la  fatigue,  de  l'anorexie,  et  enfin  de  l'épigas- 
tralgie.  A  l'examen,  on  trouve  une  tumeur  occupant  l'hypocondre  droit 
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et  répigastre,  s^étendant  en  bas  comme  un  cône  vers  le  point  de  Me.  Bur- 
ney.  Elle  est  sensible,  ronde,  ferme  au  toucher.  A  son  point  le  plus  sail- 
lant, l'abdomen  mesure  21  pouces  un  quart  de  circonférence.  Malgré  un 
traitement  tonique  suivi  pendant  plusieurs  mois,  la  tumeur  ne  fait  que 
s  accroître.  Douleurs  de  temps  à  autre.  Fonctions  digestives  bonnes,  rien 
dans  les  urines.  Dans  les  quatre  derniers  mois  de  la  vie,  douleurs  plus 
fortes,  paroxystiques,  accroissement  énorme.  Œdème  des  extrémités, 
mictions  fréquentes,  dyspnée,  cyanose,  mort  soudaine  le  26  décembre. 

Autopsie  vingt  heures  après  la  mort.  Adhérences  péi-ttonéales;  la 
tumeur  va  des  côtes  à  la  fosse  iliaque,  repoussant  les  intestins  en  bas. 
Testomac,  la  rate,  le  foie  et  le  pancréas  en  haut  dans  le  thorax.  Les 
fausses  côtes  sont  déjetées  en  avant.  On  voit  qu'il  s'agit  du  rein  droit; 
le  poids  est  de  15  livres;  le  rein  gauche  est  hypertrophié  (5  pouces  et 
demi  de  long  sur  3  de  large).  La  tumeur  est  globuleuse  et  un  peu  lobulée, 
elle  contient  quelques  cavités  pleines  de  caillots  et  de  débris  de  tissu. 
L'examen  anatomique  de  la  tumeur  montre  un  réticulum  fibreux  enser- 
rant de  nombreuses  cellules,  dont  quelques-unes  pigmentées  ;  nombreux 
vaisseaux  dilatés  pleins  de  sang  en  partie  coagulé.  Beaucoup  de  petites 
cellules  rondes,  contenant  parfois  des  granulations  pigmentaires.  En 
somme,  sarcome  embryonnaire  classique. 

Taille  hypogastriqne  chez  une  petite  fille  de  trente  mois,  par  les 
D'''Ë.LouHEAU  etKocAZ  {Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  5  et  19  juin  1898  . 
—  Mal  nourrie,  suralimentée,  soumise  au  biberon,  Tenfant  a  eu  de  la 
gastro-entérite  chronique,  est  devenue  rachitique,  puis  a  présenté  des 
symptômes  vésicaux  dès  l'Age  de  huit  mois.  Pas  de  fréquence  des  mictions, 
pas  de  sang  dans  les  urines,  globules  de  pus,  colibacilles,  pas  de  bacilles 
de  Koch.  Douleur  très  vive  coïncidant  avec  la  fin  ou  l'arrêt  de  la  miction 
(pleurs,  cris,  trépignements  pendant  cinq,  dix,  vingt  minutes).  Le  cathé- 
térisme  donne  la  sensation  d'un  calcul. 

Taille  hypogastrique  le  <5  février  1898.  Après  avoir  endormi  l'enfant 
et  introduit  une  sonde  métallique  devant  servir  de  guide,  on  ouvre  la 
vessie  au  ras  de  la  symphyse  pubienne;  un  Ûot  de  liquide  purulent 
s'écoule,  le  doigt  sent  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf,  dure,  mobile, 
faisant  saillie  dans  la  vessie,  mais  située  en  dehors  d'elle.  La  vessie, 
étalée,  ne  présente  ni  calcul,  ni  ulcération,  ni  lésions  inflammatoires. 
Portant  le  doigt  vers  la  partie  supérieure,  on  sent  un  petit  calcul  fixé 
dans  les  parois,  mûriforme,  oxalique,  qu'on  retire  avec  une  pince  hémos- 
tatique. Lavage  borique,  suture  au  catgut,  sonde  et  drain.  Au  bout  de 
trois  jours,  sonde  et  drain  sont  retirés,  guérison. 

Le  fait  intéressant  dans  cette  observation,  c'est  la  présence  d*une 
tumeur  abdominale  comprimant  la  vessie  et  donnant  lieu  aux  symptômes 
du  calcul  vésical.  Cette  tumeur  ayant  été  chassée  dans  le  ventre,  les 
symptômes  de  cystite  et  de  calcul  ont  cédé  rapidement.  Il  est  impossible 
d'attribuer  les  symptômes  au  petit  calcul  enchatonné  gros  comme  un  pois 
que  portait  l'enfant.  La  tumeur  abdominale  doit  être  une  tumeur  gan- 
glionnaire du  mésentère. 

Taille  hypogastrique  pour  calculs  Tésicaux  chez  un  enfant  de  trente 
mois,  par  le  D*"  Loumeac  (Soc.  de  méd,  el  de  rhir.  de  Bordeaux,  2  dé- 
cembre 1898).  Un  petit  garçon  de  trente  mois  se  présente  le  26  octobre  1898 
avec  des  troubles  urinaires  qui  remontent  à  quatre  mois  environ.  Nourri 
au  sein,  il  est  fort,  vif,  coloré  et  ne  souffre  que  de  la  miction.  Le  besoin 
est  impérieux  et  revient  toutes  les  dix  minutes;  le  jet  part  avec  force» 
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mais  s^arrète  promptement  ;  l'enfant  crie,  trépigne  et  manifeste  la  plus 
vive  douleur.  Avec  les  dernières  gouttes  d'urine,  des  gaz  et  des  matières 
s'échappent  par  Tanus.  Pendant  trois  mois  et  demi,  ces  désordres  furent 
diurnes;  depuis  quinze  jours,  à  la  suite  d'un  cathétérisme,  ils  sont  deve- 
nus aussi  nocturnes,  et  les  urines,  jadis  limpides,  sont  maintenant  louches. 
Après  chloroformisation,  on  introduit  un  explorateur  à  boule  métallique 
n*  10.  Après  arrêt  momentané  au  sphincher  urétral,  la  boule  pénètre 
dans  la  vessie  et  butte  contre  un  calcul.  11  y  a  donc  calcul  vésical  et  cys- 
tite. La  taille  hypogastrique  est  faite  le  29  octobre  :  incision  allant  du 
milieu  de  l'espace  ombilico-pubien  à  la  racine  de  la  verge,  réclinaison 
du  cul-de-sac  péritonéal  de  bas  en  haut;  la  vessie  apparaît  alors  au  fond 
de  la  plaie,  elle  est  incisée  sur  le  bec  d'une  sonde  introduite  par  l'urètre  ; 
extraction  avec  le  doigt  de  deux  petits  calculs  formés  au  centre  d'oxalate 
de  chaux  et  à  la  périphérie  de  phosphate.  Suture  de  la  vessie  au  catgut 
dM,  sonde  à  demeure.  Suites  opératoires  bonnes;  la  sonde  est  retirée 
au  bout  de  vingt-quatre  heures;  les  drains  de  la  plaie  abdominale  sont 
retirés  le  troisième  jour.  Le  42  novembre,  la  plaie  était  entièrement 
fermée.  Déjà  le  D**  Loumeau  avait  opéré  une  fille  de  trente  mois  avec  le 
D*^  Rocaz  pour  les  mêmes  accidents.  11  recommande  absolument  le  drai- 
nage prévésical  de  la  plaie  sus-pubienne,  car  la  suture  de  la  vessie  est 
rarement  hermétique  et  le  pansement  est  destiné  à  être  souillé  plusieurs 
jours  par  l'urine. 

Calcul  Tésical  chez  l'enfant,  radiographie,  par  F.  Brun  {La  Presse  médi- 
cale, i^mhTsiS9H), 

Garçon  de  cinq  ans  et  demi  observé  le  H  janvier  1898,  il  y  a  un  an; 
s«)uffre  en  urinant,  jet  brusquement  interrompu,  persistance  des  douleurs 
après  les  dernières  gouttes.  Envies  d'uriner  toutes  les  deux  ou  trois  heures 
le  jour,  trois  ou  quatre  fois  la  nuit.  Mictions  avec  efforts  ayant  occasionné 
du  prolapsus  rectal.  Urines  contenant  des  caillots  et  un  dépôt  louche 
leucocytes  en  abondance).  Après  anesthésie,  le  cathéter  métallique  fait 
reconnaître  un  calcuL  Le  D**  Poupinel,  après  quinze  minutes  de  pose, 
obtient  une  épreuve  radiographique  montrant  le  calcul  au  centre  du 
ba&sin,  comme  un  œuf.  Le  31  janvier  1898,  taille  hypogastrique,  extraction 
d'un  galet  de  lO^^TS,  ayant  3  centimètres  dans  son  grand  axe,  2  centi- 
mètres 1/2  dans  son  axe  transversal  et  11  millimètres  d'épaisseur.  Com- 
position: acide  urique  au  centre  et  phosphates  ammoniaco-magnésiens  et 
terreux  stratifiés  autour  du  noyau  urique.  {D'après  Buguet  et  Gascard,  ce 
serait  à  la  présence  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  que  serait  attri- 
buable  le  défaut  de  transparence  aux  rayons  X.  L'épreuve  radiographique 
a  été  très  nette  parce  que  l'enfant  avait  une  paroi  abdominale  mince  et 
une  vessie  plutôt  abdominale  que  pelvienne. 

A  propos  d'an  cas  de  calcul  de  la  Tessie  chez  un  enfant,  par  le  D^  Cal- 
uoszis  (d'Athènes)  [Anjou  médical^  février  1898). 

Un  garçon  de  dix  ans,  de  Kalamata  (Péloponèse),  entre  à  l'hôpital  de 
l'Espérance,  à  Athènes,  en  septembre  1897,  dans  la  clinique  du  professeur 
Galvani,  suppléé  par  M.  Callionzis.  11  présentait  les  symptômes  du  calcul 
vésical,  de  la  cystite  avec  pyurie,  des  douleurs,  un  mauvais  état  général. 
On  fait  la  taille  hypogastrique.  A  peine  la  vessie  est-elle  ouverte  qu'on 
voit  sortir  deux  vésicules  hydatides  grosses  comme  un  œuf  de  poule.  Le 
calcul  extrait  avait  le  volume  d'un  œuf  de  pigeon  et  était  formé  d'urales. 
\  cause  de  la  cystite,  la  plaie  n'est  pas  suturée  romplètemcMit.  On  laisse 
un  drain  dans  la  vessie.  Le  troisième  Jour  anurie,  mort. 
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On  trouve  à  Taulopsie  une  double  pyélo-néphrile  avec  de  petits  kysle> 
hydatiques  dans  le  rein  gauche  et  à  la  partie  inférieure  du  foie. 

L'organo-terapia  nelle  nefriti  délia  inlanzia  (L'organothérapie  dans  les 
néphrites  infantiles),  parle  prof.  L.  Concetii  (Accademia  Medica  di  Roma 
1898).  L'opothérapie  rénale  a  été  jusqu'à  présent  peu  employée. 

L'auteur  s'est  servi  des  préparations  de  KnoU  connues  sous  le  nom  de 
renaden  :  1  à  4  grammes,  mêlés  au  lait,  en  quatre  à  cinq  fois  par  jour.  Le 
traitement  a  été  continué  dix  à  vingt  jours  dans  les  formes  aiguës  (3  ca» , 
plusieurs  mois  dans  les  formes  chroniques  (3  cas).  Dans  un  de  ces  cas,  on 
a  administré,  en  sept  à  huit  mois,  900  grammes  de  renaden.  Tolérance 
parfaite.  Analyses  répétées  des  urines  avant  et  pendant  la  médication. 
Alimentation  lactée  et  végétarienne.  Pas  d  œufs  ni  de  vin. 

Dans  la  forme  aiguë,  les  enfants  gardaient  le  lit  ;  dans  la  forme  chro- 
nique, ils  allaient  et  venaient.  Laine  sur  la  peau. 

Dans  les  cas  aigus,  la  guérison  fut  rapide  ;  dans  les  cas  chroniques,  il  y 
eut  au  moins  une  amélioration  évidente.  L'albumine  diminua  graduelle- 
ment pour  disparaître  entièrement.  En  même  temps,  l'urée  augmentait 
ainsi  que  la  quantité  d'urine.  De  même  les  éléments  anatomiques  du  sang 
et  des  reins  ont  disparu  des  urines.  L'état  général  s'est  relevé  chez  tous 
les  enfants.  En  somme,  résultat  favorable.  L.  Concetti  conclut,  réserves 
faites  du  petit  nombre  de  ses  observations,  que  l'organothérapie  est  un 
excellent  moyen  à  employer  contre  les  néphrites  infantiles  tant  aiguës 
que  chroniques;  il  pense  que  le  renaden  de  Knoll  est  une  préparation 
inotTensive  n'ayant  aucun  des  inconvénients  qu'on  peut  craindre  en  admi- 
nistrant l'extrait  de  substance  rénale. 

Mais  il  faut  faire  remarquer  que  la  néphrite  infantile,  et  en  particulier 
la  néphrite  aiguë  simple,  présente  une  grande  bénignité  et  guérit  rapide- 
ment par  la  seule  hygiène  thérapeutique  [Voy.  Néphrite  aiguë  simple  Ues 
enfants,  par  J.  Comby  (Mèd,  moderne),  l«»déc.  1897,  et  Archives  demédecine 
des  enfants,  1898,  p.  115]. 

Sur  la  technique  de  la  circoncision,  par  le  D''  F.-P.  Guiard  (Compte 
rendu  de  l'Association  française  d'urologie,  p.  214.  Paris,  1898.  0.  Doin,  édi- 
teur). —  L'auteur  se  prononce  pour  l'anesthésie  chloroformique.  Il  veut 
que  l'antisepsie  soit  parfaite  :  lavage  soigné  du  champ  opératoire  intus  et 
extra,  ne  pas  recourir  à  l'acide  phénique,  employer  une  solution  faible 
de  sublimé,  ou  l'eau  boriquée,  la  solution  argentique  à  1  p.  100. 

On  saisit  l'extrémité  du  prépuce  avec  une  pince  à  forcipressure,  et  on 
sectionne  en  conservant  un  fourreau  cutané  aussi  long  que  possible  ; 
quant  à  la  muqueuse,  on  en  conserve  le  moins  possible,  un  demi-centi- 
mètre environ.  Après  avoir  fendu  la  muqueuse  sur  la  face  dorsale  du 
gland  jusqu'à  un  demi-centimètre  du  sillon  préputial,  on  saisit  avec  une 
pince  à  dissection  chacune  des  oreilles  ainsi  obtenues  et  on  ouvre  avec  des 
ciseaux  en  longeant  régulièrement  la  couronne.  11  est  mauvais  de 
conserver  beaucoup  de  muqueuse .  Donc  il  faut  sectionner  en  deux  temps 
la  peau  et  la  muqueuse,  l'une  devant  être  ménagée,  l'autre  sacrifiée  large- 
ment. L'hémostase  doit  être  assurée  par  des  ligatures  au  catgut  00  pour 
tout  vaisseau  apparent.  Quant  à  l'affrontement  de  la  peau  et  de  la  mu- 
queuse, les  uns  sont  pour  la  suture  au  catgut,  les  autres  (M.  Guiard  est  du 
nombre)  pour  les  seire-fines.  Voici  les  raisons  de  sa  préférence  :  les  sutures 
au  catgut  le  plus  lin  ne  sont  pas  résorbées  avant  le  dixième  ou  dou- 
zième jour,  et  chaque  fil  détermine  une  légère  suppuration.  Les  serre-iines 
peuvent  être  enlevées  le  soir  même  de  l'opération,  au  bout  de  sept  à 
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huit  heures.  Une  fois,  ayant  été  laissées  un  jour  entier,  elles  ont  produit  des 
points  de  sphacèle.  Elles  ont  Tinconvénient  de  se  déplacer  parfois  après 
leur  application,  qui  d'ailleurs  n'est  pas  toujours  parfaite.  M.  Guiard  a 
fait  fabriquer  des  serre-fines  spéciales  qui  permettent  un  meilleur  affron- 
tement de  kl  peau  et  de  la  muqueuse. 

Le  pansement  a  une  grande  importance.  La  gaze  adhère  à  la  plaie,  et 
comme  elle  doit  être  changée  souvent,  il  en  résulte  des  douleurs,  des 
tiraillements  qui  retardent  la  cicatrisation.  On  n'appliquera  ni  linges  ni 
gaze;  on  se  contentera  de  laver  à  leau  boriquée  et  de  poudrer  largement 
avec  le  salol.  Après  Tenlèvement  des  serre-fines,  on  lave  de  nouveau,  on 
applique  du  salol  et  la  cicatrisation  se  fait  dès  le  troisième  jour. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communication,  M.  Carlier  (de 
Lille]  s'est  prononcé  pour  Tanesthésie  à  la  cocaïne  faite  au  niveau  de  la 
base  de  la  verge,  pour  permettre  la  désinfection  préalable  ;  il  dilate  le  pré- 
puce ;  enfin  il  préfère  le  catgut  aux  serre-fines. 

M.  Pousson  (de  Bordeaux)  fait  l'hémostase  préalable  en  serrant  la  base 
de  la  verge  avec  une  sonde  de  Nélaton  dont  les  deux  chefs  sont  maintenus 
par  une  pince  à  forcipressure.  Il  blâme  l'emploi  des  serre-fines  et  préco- 
nise la  suture  aux  crins  de  cheval. 

Quant  au  pansement,  il  utilise  un  mélange  de  salol  et  d'iodoforme.  Le 
salol  est  liquéfié  au  bain-marie  dans  une  capsule  et  on  ajoute  alors  un  tiers 
ou  moitié  d'iodoforme.  Le  mélange  est  appliqué  sur  la  ligne  des  sutures. 

A  case  of  inoculation  tubercnlosis  after  circumcision  (Un  cas  d'inocu- 
lation tuberculeuse  par  la  circoncision),  par  le  D'  Martin  W.  Wark  (The 
New  York  Médical  Journal,  26  février  1898). 

Sur  50  cas  d'inoculation  tuberculeuse,  21  ont  suivi  la  circoncision 
rituelle.  La  loi  mosaïque  prescrit  l'hémostase  par  la  succion  buccale  de  la 
plaie  opératoire.  Si  l'opérateur  est  phtisique,  on  conçoit  la  possibilité  de 
imfection.  Un  enfant  de  trois  mois,  de  parents  sains,  fut  circoncis  à  l'âge 
de  huit  jours.  Deux  semaines  après,  la  mère  remarquait  que  la  plaie  était 
encore  béante  avec  inflammation  et  gonflement  autour  d'elle.  Au  bout 
d'un  mois,  on  conduit  l'enfant  au  Dispensaire  samaritain  de  New- York. 
La  syphilis  est  incriminée  et  le  traitement  institué  en  conséquence  pendant 
quinze  jours.  Puis  les  ganglions  inguinaux  suppurent  et  le  chirurgien  est 
appelé.  11  constate,  le  long  du  frein,  un  ulcère  granuleux  entouré  de 
nodules  jaunes  faisant  penser  au  lupus.  Incision  des  bubons,  curettage  de 
Tulcère,  pansement  avec  l'acétate  d'alumine.  La  peau  autour  des  plaies 
est  livide,  le  pénis  est  énorme  et  présente  une  lymphangite  dorsale  portant 
des  nodules  jaunes.  Force  est  bien  alors  de  substituer  au  diagnostic  de 
syphilis  celui  de  tuberculose,  d'autant  plus  que  le  microscope  ne  laisse 
plus  place  au  doute.  Des  coupes  de  ganglions  inguinaux  montrèrent  des 
tubercules  miliaires,  des  cellules  géantes,  des  cellules  épithélioïdes,  etc. 
Puis  Tenfant  est  soustrait  par  ses  parents  à  une  plus  ample  observation. 

A  ce  propos,  l'auteur  résume  les  21  cas  qu'il  a  pu  recueillir  dans  la 
littérature  médicale:  2  deLindemann,  10  de  Lehmann,  tous  inoculés  par 
le  même  opérateur  mort  phtisique  (3  enfants  morts  de  méningite,  1  de 
îrangrène,  4  de  septicémie,  1  de  diphtérie),  plusieurs  autres  cas  dus  à 
Hofmokl,  Elsenberg,  Willy  Meyer,  Karewski. 

Deathaaderchloroform(Mortparle  chloroforme),  par  le  D**  W.J.Mac  Car- 
DiE  :Bn7.  med.  Journal,^  fév.  1898).  —Le  15  décembre  1897,  une  fillette  de 
cinq  ans,  soignée  à  l'hôpital  général  de  Birmingham,  est  apportée  à  l'am- 
phithéâtre pour  être  opérée  d'hypertrophie  amygdalienne  et  de  végétations 
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adénoïdes.  C'est  un  sujet  délicat,  mais  sans  symptômes  cardio-pulmo- 
naires. Elle  aurait  eu  il  y  a  quelques  mois  une  pleurésie.  L'enfant  étani 
couchée  sur  le  dos,  on  donne  le  chloroforme  avec  un  masque  d*abord, 
puis  avec  une  flanelle.  Le  pouls  et  la  respiration  étaient  hons.  Les  amyg- 
dales sont  enlevées,  et,  Tenfant  commençant  à  se  réveiller,  on  donne  un 
peu  plus  de  chloroforme  pour  Textractlon  des  végétations  adénoïdes.  Âprè> 
une  ou  deux  fortes  respirations,  ses  yeux  deviennent  fixes,  la  respiration 
cesse,  le  pouls  s'arrête.  On  renverse  Tenfant  en  dehors  de  la  table,  on 
fait  la  respiration  artificielle  pendant  vingt-cinq  minutes,  l'air  entrant 
librement  dans  les  poumons.  On  fait  une  injection  sous-cutanée  de 
strychnine.  Pendant  la  respiration  artificielle,  on  nota  deux  soupirs  à 
quelques  minutes  d'intervalle.  A  aucun  moment  il  n'y  eut  obstruction 
des  voies  respiratoires,  car  la  gorge  fut  tenue  libre  de  sang  et  l'air  eut 
toujours  libre  accès  dans  les  poumons.  A  Tautop^ie,  on  constata  quelques 
adhérences  de  la  plèvre  gauche.  Le  sang  était  fluide,  le  cœur  droit  plutôt 
dilaté.  La  trachée  contenait  très  peu  de  sang. 

Einige  Fœlle  der  Anwendnng  des  Antistreptococcns-seram  Ton  Mar- 
morek  (De  quelques  cas  dans  lesquels  on  a  employé  le  sérum  de 
Marmorek),  par  Poliewktow  (Archiv  fur  Kinderheilkunde ,  4898). 

L'auteur  a  employé  le  sérum  de  Marmorek  dans  3  cas  d'érysipèle  et 
dans  17  cas  de  scarlatine.  Pour  Térysipèle  l'auteur  a  simplement  remar- 
qué que  l'injection  de  sérum  paraissait  améliorer  Tétat  général  et  abais- 
ser la  température.  Il  n'en  fut  pas  de  même  pour  les  divers  cas  de  scar- 
latine que  le  sérum  nïnfluença  aucunement,  ne  prévenantet  neretardant 
nullement  l'apparition  des  complications,  ne  modifiant  en  rien  la  marche 
de  l'afTection,  ne  diminuant  pas  la  fièvre,  ne  relevant  pas  l'état  général  et 
n  abrégeant  en  rien  la  durée  de  la  maladie.  D'où  cette  conclusion  pratique, 
qu'actuellement  il  vaut  mieux  s'abstenir  d'employer  le  sérum  de  .Marmo- 
rek dans  la  scarlatine. 

Ueber  plœtzliche  Todesfœlle  der  Kinder,  speciell  der  Saûglinge  (De  la 

mort  subite  des  enfants  et  en  particulier  des  nourrissons),  par  Bertiiold 
(Archiv  fur  Kinder heilkunde,  1898). 

Chez  le  nourrisson  le  thymus  a  une  grosse  importance.  On  peut  voir 
survenir  à  cet  âge  une  hypertrophie  idiopathique  de  celte  glande,  et  il  e>l 
pleinement  démontré  que  cette  hypertrophie  peut  être  telle  qu'elle 
entraîne  la  mort  subite.  On  a  maintes  fois  vu  ce  gonflement  du  thymus, 
en  relation  avec  le  rachitisme  ou  le  lymphatisme,  provoquer  un  spasme 
laryngé  qui  jouait  un  rôle  prépondérant  dans  le  mécanisme  de  la  mort 
subite.  Los  autopsies  démontrent  également  qu'une  lordose  aiguë  de 
la  colonne  cervicale  peut  comprimer  la  trachée  au  point  d'amener  uue 
mort  subite  par  étouffement.  Lorsque  pendant  la  vie  on  diagnostiquera 
une  hypertrophie  thymique  pouvant  par  sa  compression  menacer  la  vie 
de  l'enfant,  il  faudra  conseiller  une  intervention  chirurgicale  qui,  comme 
l'a  démontré  Rehn,  peut  sauver  les  jours  du  nourrisson. 

Fûnf  F&lle  von  nervœsem  bronchialem  Asthma  bel  Kmdem  ((ânq 
cas  d'asthme  bronchique  nerveux  chez  des  enfants,  par  Kissel  (Xrchir 
fur  Kinder heilkunde,  1898). 

L'auteur,  concluant  d'après  l'étude  des  cinq  cas  qu'il  a  observés  et 
d'après  la  critique  des  observations  publiées,  considère  que  l'asthme 
bronchique  des  enfants,  aussi  bien  que  celui  des  adultes,  est  une  névrose. 
Quant  aux  rapports  étiologiques  de  la  scrofule,  du  rachitisme,  de  la 
rougeole,   de  la  coqueluche  et  de  la  tuberculose  des  ganglions  bron- 
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chiques  avec  cette  maladie,  ils  ne  sont  rien  moins  que  démonlrés.  Cet 
asthme  bronchique  nerveux  évolue  d  ordinaire  à  peu  près  sans  fièvre. 
Cependant  on  a  quelquefois  signalé  des  élévations  de  température,  et 
parmi  les  5  cas  de  Kissel,  un  est  remarquable  par  la  fièvre  qui  accompagna 
tous  les  accès.  Ce  même  cas  présenta  aussi  une  certaine  périodicité  dans 
le  retour  des  crises,  fait  qui  a  été  aussi  signalé  par  d^autres  auteurs. 
Cette  affection  est  très  rare,  puisque  d'après  les  calculs  de  Kissel  son 
degré  de  fréquence  ne  serait  que  de  0,0046  pour  iOO. 

Ein  Fall  ron  Sklerodermie  (Un  cas  de  sclérodermie),  par  Neumann 
lArckivfûr  Kinderheilkunde,  déc.  1897). 

L'auteur  rapporte  un  cas  de  sclérodermie  qui  débuta  chez  un  nouveau- 
né  du  sexe  féminin  âgé  de  treize  jours,  par  des  infiltrations  dures  en 
divers  points  de  la  peau,  avec  rougeur  et  sensibilité  à  ce  niveau.  Ces  deux 
derniers  caractères  disparurent  vite  ;  Tenfant  ne  guérit  qu'au  bout  de 
deux  mois  et  demi.  Pas  de  fièvre.  État  général  très  bon  pendant  toute 
la  maladie.  Cette  observation  jointe  aux  quatre  autres  publiées  par 
Cruse,  montre  la  plus  grande  fréquence  de  la  maladie  dans  le  sexe 
féminin,  son  évolution  lente,  sans  fièvre,  avec  état  général  excellent. 
Celte  maladie  se  distingue  bien  nettement  du  sclérème  qui  ne  porte  que 
sur  des  enfants  épuisés  et  dont  le  pronostic  est  très  sombre.  Sur  les  5  cas 
obser\'és  jusqu'ici,  on  n'a  vu  qu'une  fois  Tatrophie  de  la  peau  se  produire 
comme  résultat  final.  11  est  certain  qu'ici,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu 
chez  l'adulte,  la  guérison  est  ordinaire.  On  ne  connaît  guère  l'étiologie 
de  la  sclérodermie  des  nouveau-nés  :  rien  ne  permet  d'en  faire  une 
tropho-névrose  ;  peut-être  pourrait-on  invoquer  l'infection  ;  c'est  ainsi 
que  dans  le  cas  rapporté  par  l'auteur  l'enfant  a  présenté  une  mastite 
suppurée. 

Heiberfolge  des  Heilsemms  bai  Diphtherie  (Action  curative  du  sérum 
diphtérique),  par  Monti  (Archiv  fiir  Kinderkeilkunde,  décembre  1897). 

On  ne  peut  bien  juger  de  l'action  du  sérum  antidiphtérique  sur  des 
statistiques  d'ensemble  ;  il  faut  répartir  les  cas  de  diphtérie  en  trois  caté- 
gories ;  c'est  ce  qu'a  fait  Monti  pour  les  249  cas  de  diphtérie  qu'il  a  traités 
par  le  sérum.  140  appartenaient  à  la  forme  flbrineuse,  dans  laquelle  les 
bacilleset  la  fausse  membrane  sont  seulement  appliqués  surla  muqueuse; 
la  mortalité  n  a  été  que  de  2,8  p.  100  ;  elle  a  été  de  12  p.  100  chez  les 
enfants  qu'on  a  dû  tuber  et  de  33  p.  100  chez  ceux  qu'on  a  tubes  et  tra- 
chéotomisés,  tous  résultats  inconnus  avant  l'emploi  du  sérum.  De  plus, 
on  constate  que  le  sérum  a  une  action  bienfaisante  très  rapide  sur  les 
divers  symptômes.  88  cas  appartenaient  à  la  forme  phlegmoneuse,  dans 
laquelle  l'exsudat  occupe  la  profondeur  aussi  bien  que  la  surface  de  la 
muqueuse  ;  les  bacilles  de  Loffler  sont  très  virulents  et  les  phénomènes 
généraux  sont  très  marqués  ;  la  mortalité  a  été  de  19.2  p.  iOO.  Le 
sérum  employé  à  temps  et  à  dose  suffisante  peut  encore  beaucoup 
dans  cette  forme.  21  cas  appartenaient  à  la  forme  septique  gan- 
greneuse, la  mortalité  a  été  de  76p.  100,  ce  qui  est  encore  beau,  car 
on  sait  qu'avec  les  anciennes  méthodes  ce  n'est  qu'exceptionnellement 
qu'on  sauvait  un  de  ces  malades.  L'auteur  a  pu  constater  aussi  les  effets 
prophylactiques  du  sérum,  il  n'a  jamais  vu  d'accident  du  sérum  ayant 
amené  la  mort,  (^s  accidents  du  sérum  sont  dus  aux  composés  albumi- 
noides  qu'il  contient. 

Zar  Frage  des  therapentischen  Werthes  der  Laparotomie  bei  Perito- 
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nitis  tubercnlosa  (Valeur  thérapeutique  de  la  laparotomie  dans  la  périto- 
nite tuberculeuse),  par  Mo.nti  (Archiv  fiir  Kinderheilkunde,  1897). 

De  1893  à  1897  l*auteura  observé  21  cas  de  péritonite  tuberculeuse  : 
9  fois  il  s'est  agi  de  nodules  tuberculeux  du  péritoine  avec  ascite  abon- 
dante, sans  lésions  intestinales  ou  ganglionnaires  ;  de  ces  9  cas,  deux 
furent  guéris  et  un  fut  amélioré  par  le  traitement  interne  ;  6  subirent  la 
laparotomie  et  guérirent.  Dans  un  autre  cas,  outre  les  nodules  tubercu- 
leux du  péritoine  et  Tascite,  il  y  avait  de  l'hypertrophie  des  ganglions 
mésentériques;  la  laparotomie  a  donnéuneguérisonau  moins  apparente, 
le  cas  n'ayant  pu  être  suivi.  Dans  7  autres  cas  il  y  eut  de  la  péritonite 
tuberculeuse  avec  de  fortes  adhérences  intestinales  et  très  peu  de  liquide  : 
un  de  ces  cas  fut  opéré  et  la  laparotomie  a  paru  hâter  la  terminaison 
fatale  ;  aussi  on  se  contenta  du  traitement  interne  pour  les  six  autres. 
Enfin  les  quatre  derniers  sujets  présentaient,  en  même  temps  que  de  la 
tuberculose  péritonéale  et  ganglionnaire,  peu  d'épanchementet  des  adhé- 
rences intestinales  ;  on  en  opéra  deux  qui  moururent  ;  on  traita  sans 
succès  les  deux  autres  par  les  moyens  médicaux.  En  somme,  on  voit  que 
la  laparotomie  donne  de  brillants  résultats  dans  la  péritonite  tubercu- 
leuse accompagnée  d'un  épanchement  abondant;  dans  les  autres  cas  il 
faut  attendre  de  l'avenir  le  perfectionnement  des  méthodes  actuelles. 

Beitrag  zur  Wurdigong  des  diagnostischen  nnd  therapentischen  Wer- 
thés  der  Lmnbalpaiiction  nach  Qnincke  (Valeur  diagnostique  et  théra- 
peutique de  la  ponction  lombaire  d'après  la  méthode  de  Quincke),par 
MoNTi  {Avchiv    fur  Kinder heilkunde y  déc.  1897). 

Dans  la  méningite  tuberculeuse  la  ponction  lombaire  n'a  aucune  va- 
leur diagnostique  ni  thérapeutique.  Dans  les  cas  aigus  de  méningite  cé- 
rébro-spinale l'examen  du  liquide  retiré  par  la  ponction  fournit  des  élé- 
ments de  valeur  pour  établir  la  nature  de  TafTection.  Dans  les  cas  de 
méningite  cérébro-spinale  dans  lesquels  le  stade  aigu  est  passé  et  où  il  ne 
reste  plus  que  des  signes  d'hydrocéphalie,  l'examen  du  liquide  ne  donne 
plus  de  renseignements  sûrs  ;  toutefois  cet  examen  a  encore  dans  ce  cas 
une  valeur  diagnostique  assez  importante.  Au  point  de  vue  thérapeu- 
tique, dans  la  méningite  cérébro-spinale,  les  ponctions  lombaires  peuvent 
amener  la  guérison  à  la  condition  d'être  suffisamment  répétées,  de  retirer 
à  chaque  fois  une  quantité  suffisante  de  liquide  et  d'être  faites  dans  la 
première  période  de  l'affection.  Quant  à  la  valeur  de  ces  ponctions  dans 
la  méningite  chronique,  l'hydrocéphalie  chronique  par  tumeur  cérébrale, 
il  faut  de  nouvelles  recherches  pour  l'établir. 

Bel  der  Gebnrtdiirchgebrochene  Zœhne  (Des  dents  qui  apparaissent  au 
moment  de  la  naissance),  par  Alfred  Gebert  {Archiv  fur  Kinderheit- 
kundCf  1897). 

L'éruption  de  certaines  dents  peut  se  faire  au  moment  de  la  naissance 
ou  même  quelquefois  pendant  la  vie  intra-utérine,  dès  le  quatrième  ou 
le  cinquième  mois.  Cette  éruption  précoce  porte  presque  toujours  sur  les 
incisives  médianes  inférieures.  On  l'observe  d'ordinaire  chez  des  enfants 
qui  présentent  d'autres  difformités  ou  dont  les  frères  sont  porteurs  de 
malformations.  Ces  dents  sont  les  unes  supei-flcielles  et  sans  racines,  très 
mobiles,  les  autres  solidement  maintenues  par  une  racine  ;  elles  sont  ordi- 
nairement plus  jaunes  que  les  autres  dents.  Elles  se  carient  facilement  et 
tombent  de  bonne  heure.  Peut-être  cette  éruption  précoce  tient-elle  à  une 
position  vicieuse  de  l'organe  adamantin  ;  peut-être  aussi  la  syphilis  pourrait- 
elle  jouer  un  rôle.  Henoch  admet  qu'un  processus  inflammatoire  portant  sur 
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le  maxillaire  chasse  les  dents  hors  de  leurs  alvéoles.  On  n'arrachera  ces 
dents  que  quand  elles  seront  si  peu  solides  qu'on  pourra  craindre  de  les 
voir  avaler  par  Tenfant,  Dans  tout  autre  cas  on  s'abstiendra,  car  Textrac- 
tion  pourrait  provoquer  des  suppurations  ou  des  hémorragies  dangereuses 
chez  le  nouveau-né. 

Ueber  acute  Mittelohrerkranknng  im  Verlanfe  acater  Entzûndiingeli 
der  kindlichen  Respirationsorgane  (De  l'otite  moyenne  aiguë  au  cours 
des  maladies  inflammatoires  des  organes  de  la  respiration  chez  les 
enfants);  par  TEicuMAsy  {Archiv  fur  Kinder heilkunde,  1897). 

Les  observations  de  M.  Teichmann  ont  porté  sur  des  enfants  généra- 
lement forts  et  bien  nourris.  Cet  auteur  a  examiné  268  enfants  atteints 
soit  de  catarrhe  des  voies  aériennes  supérieures,  soit  de  pneumonie,  et  il 
a  trouvé  81  fois  les  oreilles  normales,  i  5  fois  de  l'otite  externe  aiguë, 
90 fois  de  l'otite  moyenne  aiguë,  44  fois  de  lotite  moyenne  aiguë  avec 
perforation  de  la  membrane  du  tympan,  38  fois  de  l'otite  moyenne  chro- 
nique. En  somme  il  y  a  eu  134  cas  d'otite  moyenne  aiguë,  soit  50  p.  100 
(51,3  p.  100  dans  les  cas  de  catarrhe  et  46,6  p.  100  dans  les  cas  de  pneu- 
monie). 65  p.  100  de  ces  otites  surviennent  dans  les  dix  premiers  jours  de 
la  maladie.  Ces  otites  n'ont  pas  une  grande  tendance  à  suppurer.  La  thé- 
rapeutique a  généralement  été  très  simple  :  des  enveloppements  humides, 
des  prescriptions  de  glycérine  phéniquée  à  mettre  dans  l'oreille  malade, 
des  lavages  dans  le  cas  de  suppuration.  Ces  otites  oilt  toutes  évolué 
sans  complication  sérieuse. 

Ueber  infantile  Tabès  nnd  hereditâr  syphilitische  Erkrankiingen  des 
Centralnenrensystems  (Tabès  infantile  et  syphilis  héréditaire  des  centres 
nerveux),  par  Kalisher  (ArcM'u/'m*  Kinder fieûkunde,  1897). 

Plus  on  étudie  les  observations  de  tabès  infantile,  plus  on  voit  que  cette 
affection  est  rare  et  qu'un  grand  nombre  des  cas  rapportés  comme  tabès 
infantile  doivent  en  réalité  être  mis  sur  le  compte  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale, laquelle  s'en  distingue  par  une  marche  moins  régulière  avec 
rémissions  et  exacerbai  ions,  la  présence  de  troubles  psychiques,  de  crises 
épileptiformes,  de  paralysies,  de  céphalée  nocturne.  La  tabo-paralysie  ou 
paralysie  progressive  est  également  difficile  à  différencier  de  la  syphilis. 
Du  reste,  pour  elle,  comme  pour  le  tabès  pur,  la  syphilis  peut  jouer  un 
nile  étiologique.  Souvent  on  confond  avec  le  tabès  infantile  ou  juvénile 
la  maladie  de  Friedreich,  caractérisée  par  son  ataxie  spéciale,  sa  nature 
familiale,  son  origine  héréditaire,  ses  troubles  de  la  parole,  son  nystagmus, 
ses  déformations  du  squelette.  La  maladie  de  Friedreich  parait  être  tout 
à  fait  indépendante  de  la  syphilis.  Quant  aux  rapports  des  paralysies  cé- 
rébrales spasmodiques  de  l'enfance  avec  la  syphilis,  ils  sont  encore 
très  controversés.  Les  cas  dans  lesquels  on  ne  peut  invoquer  comme 
cau.se  unique  que  la  syphilis  doivent  être  fort  rares  ;  peut-être  cette 
diathèse  ne  joue-t-elle  le  plus  souvent  qu'un  rôle  prédisposant  très 
accentué,  tandis  que  les  véritables  causes  devraient  être  recherchées 
dans  les  accidents  qui  peuvent  se  produire  lors  de  l'accouchement  ou 
après  la  naissance. 

Un  cas  de  tétanos  traité  par  Tinjection  intra-cérébrale  d'antitoxine, 
gnérison,  par  L.  Ombredanne  (Presse  médicale ^  3  septembre  1898). 

Garçon  de  onze  ans,  entré  le  25  juillet  dans  le  service  de  M.  Lanne- 
longue,  après  une  chute  de  3  mètres  quatre  jours  avant.  Raideur  de  la 
mâchoire  à  l'entrée.  Le  26  juillet,  on  constate  une  excoriation  au-dessus 
du  genou  gauche  avec  œdème  inflammatoire.  Cette  lésion  daterait  du 
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i6  juillet  et  proviendrait  d'une  chute  dans  la  rue.  Température  37^,6,  pouls 
un  peu  accéléré.  Assis,  Tenfant  a  de  la  contracture  des  muscles  de  la 
nuque  et  du  rachis,  opisthotonos.  Bains  à  38<*  pendant  dix  minutes  tomes 
les  trois  heures.  On  pense  à  la  méningite  et  on  fait  la  ponction  lombaire 
le  29.  Le  30,  aggravation,  contracture  de  Torbiculaire  des  lèvres,  trism us. 
Injection  de  40  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  du 
ventre.  Le  soir,  Tenfant  avale  difficilement. 

A  six  heures,  on  injecte,  en  présence  de  MM.  Roux  et  Borrel,  dans  le  cer- 
veau, de  chaque  côté,  3  centimètres  cubes  d'une  solution  de  sérum  dessé- 
ché que  prépare  immédiatement  M.  Roux.  Au  préalable,  on  a  incisé  le  cuir 
chevelu  et  perforé  le  crâne  au-dessus  des  bosses  frontales  à  4  centimètres 
de  la  ligne  médiane.  L'aiguille  à  injection  est  introduite  perpendiculaire- 
ment à  3  centimètres  en  plein  cerveau  ;  le  liquide  est  poussé  avec  une 
très  grande  lenteur.  Le  soir,  grande  excitabilité  ;  le  31  juillet,  même  état  ;  à 
cinqheuresetdemie  du  soir,  injection  de  20  centimètrescubesdesérumanli- 
tétanique  sous  la  peau  du  ventre.  Le  1"''  août,  éruption  rosée  sur  le  tronc 
et  les  cuisses,  malade  plus  calme.  Le  2  août,  les  membres  sont  souples. 
Le  4,  même  état,  enfant  gai,  buvant  du  lait,  du  bouillon.  Le  9  août,  il  se 
lève,  marche  avec  raideur,  parle  sans  desserrer  les  dents.  11  quitte  Thôpl- 
tal  le  25  août,  complètement  guéri. 

Un  cas  de  tétanos  traité  par  l'injection  intra-cérébrale  d'antitoxine, 
mort,  par  L.  Oelhas  {Presse  médicale,  17  septembre  1898). 

Garçon  de  quatorze  ans  et  demi  entré  le  15  août  à  l'hôpital  civil  de  Ver- 
sailles après  une  chute  suivie  de  fracture,  de  plaie,  etc.  11  allait  bien 
quand,  le  1 9  août,  il  se  forme  un  phlegmon  du  bras  ;  ouverture,  bains  de 
sublimé.  Dans  la  nuit  du  21  au  22,  agitation,  symptômes  de  tétanos.  Le 
22,  trismus,  dysphagie,  38<>.  Potion  avec  4  grammes  de  chloral  et  de  bro- 
mure. Le  23,  pouls  130,  température  39<>.  Injection  de  sérum  antitétanique 
dans  le  cerveau  faite  le  soir  par  M.  Roux,  après  injection  sous-cutanée 
de  20  centimètres  cubes.  Mort  le  lendemainàsept  heures  et  demie  du  matin. 

A  l'autopsie,  congestion  légère  des  capillaires  et  de  la  pie-mère.  A  la 
place  de  l'injection,  qui  répond  à  la  partie  moyenne  de  la  deuxième  cir- 
convolution frontale,  on  trouve  un  piqueté  hémorragique  abondant  à 
droite,  une  petite  cavité  pleine  de  sang  à  gauche.  Adhérences  du  poumon 
droit,  foyers  tuberculeux,  caséifîcation  des  ganglions  bronchiques. 

Autour  de  la  plaie  de  l'avant-bras  droit,  foyer  infectieux  avec  sphacèle 
musculaire.  L'examen  du  liquide  montre  des  vibrions  septiques,  divers 
autres  microbes  et  le  bacille  de  Nicolaïer.  Dans  l'observation  précédente, 
Texamen  bactériologique  avait  été  négatif. 

Fractnres  intra-utérines,  par  le  D*"  Phoc^s  (le  Nord  médical,  J»*"  octo- 
bre 1898). 

Une  femme  enceinte  fait  une  chute  au  huitième  mois  de  la  grossesse, 
qui  suit  son  cours  et  se  termine  par  un  accouchement  normal.  L'enfant 
présente  une  difformité  de  la  jambe  droite,  qui  s'infléchit  brusquement  à 
son  tiers  inférieur  en  décrivant  un  angle  saillant  en  dedans,  à  un  travers 
de  doigt  au-dessus  de  la  malléole  interne.  Le  péroné  existe,  mais  il  est  dif- 
ficile à  trouver  à  cause  de  l'inflexion  qu'il  a  subie.  Peau  saine  et  mobile, 
pied  en  valgus  talus.  Deux  petites  tumeurs  érectiles  au  niveau  de  la  paro- 
tide gauche.  Le  D*"  Phocas  intervient  quand  l'enfant  est  parvenu  à  l'âge 
de  huit  mois;  il  pratique  une  ostéotomie  cunéiforme  au  sommet  de  l'angle 
tibial,  redresse  los  et  fait  un  pansement  avec  appareil  plâtré.  Guérison 
rapide,  correction  maintenue. 

Dans  ce  cas,  le  traumatisme  est  évident,  et  les  fractures  intra-utérines 
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(1  origine  Iraumalique  sont  admises  par  tout  le  monde.  On  doit  en  distin- 
guer les  fractures  produites  pendant  le  travail  (fractures  obstétricales)^ 
qu'elles  soient  leffet  d'une  manœuvre,  d*un  rétrécissement  du  bassin,  de 
contractions  violentes,  etc.  On  doit  en  distinguer  aussi  les  fractures  avec 
arrêt  de  développement  qui  rentrent  dans  la  tératologie,  et  les  fractures 
spontanées  ou  pathologiques  qui  relèvent  de  la  syphilis,  de  la  fragilité 
«pédale  des  os,  et  surtout  du  rachitisme  intra-utérin. 

On  peut  rencontrer  toutes  les  variétés  de  fractures  des  os  longs  ;  elles 
peuvent  être  uniques  ou  multiples,  simples  ou  compliquées,  bien  ou  mal 
ronsolidées  (pseudarthrose) .  Le  pronostic  est  variable,  mais  le  résultat 
de  l'intervention  de  M.  Phocas  montre  que  la  difformité  causée  par  une 
fracture  peut  être  corrigée  par  le  chirurgien. 

Des  infections  maternelles;  de  leur  inflaence  snr  la  santé  du  totns, 
par  le  D""  P.-A.  Lop  [Gazette  des  hôpitaux,  22  janvier  1898). 

Un  enfant  est  conçu  par  des  parents  sains  ;  à  un  moment  donné  de  la 
grossesse,  la  mère  est  atteinte  par  une  infection  aiguë  ou  chronique  ;  cette 
iDfection  sera-t-elle  transmise  au  fœtus  ou  sera-t-elle  simplement  suscep- 
tible d'entraver  son  développement  ?  La  transmission  directe  est  rare 
lésions  'du  placenta,  toxines  bactériennes  traversant  le  placenta  sans  le 
léser,  etc.).  Mais  l'action  indirecte  est  la  règle. 

Ârloing,  Gornevin  et  Thomas  ont  démontré  que  le  microbe  du  charbon 
i^yraptomatique  pouvait  passer  de  la  mère  au  fœtus.  Le  placenta  n'est  pas 
un  filtre  parfait,  et  en  1887  Straus  et  Chambrelent  ont  vu  qu'il  pouvait 
se  laisser  traverser  par  les  microbes  du  choléra  des  poules  et  du  charbon 
bactérien.  Même  résultat  avec  le  bacille  d'Eberth.  La  scarlatine,  d'après 
Klotz,  procéderait  de  même.  D'après  Malvoz,  pour  que  la  barrière  placen- 
taire fût  annihilée,  il  faudrait  une  lésion  des  villosités  choriales.  Dans 
tous  les  cas,  le  fœtus  est  atteint  par  la  voie  sanguine. 

Toute  maladie  peut  retentir  sur  le  fœtus  :  <°  en  troublant  son  évolution 
lavortement  ou  accouchement  prématuré);  2°  rn  le  tuant;  3®  en  gênant 
le  développement  de  ses  organes  ;  4°  en  TafTaiblissant. 

Lïnfloence  directe  est  très  controversée  :  pour  Demelin,  en  dehors  de  la 
syphilis,  la  transmission  directe  ne  serait  possible  que  dans  des  conditions 
spéciales.  Secheyron,  Bolognesi  nient  l'hérédité  directe  pour  la  tubercu- 
lose ou  la  déclarent  exceptionnelle.  Gley,  Charrin,  etc.,  ont  montré  que 
les  animaux  nés  de  parents  ayant  subi  l'influence  des  bactéries  ou  des 
toxines  avaient  une  croissance  retardée  ou  entraînée;  de  même  dans 
l'espère  humaine. 

Syphilis.  —  Quelle  que  soit  l'époque  de  la  grossesse  à  laquelle  une 
femme  contracte  la  syphilis,  cette  maladie  peut  être  transmise  au  fœtus. 
<'.elui-ri  la  traduira  de  diverses  façons  :  1"  Avortement  ou  accouchement 
prématuré;  2«  mort  dans  l'utérus  avec  séjour  plus  ou  moins  prolongé  ; 
3®  nutrition  troublée  ;  4*  accouchement  à  terme  avec  enfant  mort  macéré 
ou  non,  enfant  vivant  et  faible,  avec  lésions  spécifiques;  5°  enfant  débile 
par  suite  de  lésions  placentaires. 

Tuberculose.  — Dans  la  tuberculose  aiguë,  le  fœtus  n'est  pas  contaminé, 
mais  il  peut  succomber  avant  sa  mère,  ou  être  troublé  dans  son  évolution. 
Dans  la  tuberculose  chronique,  les  uns  ont  vu  la  transmission  directe,  les 
autres  non.  En  réalité,  on  a  rapporté  une  vingtaine  d'observations  de 
tuberculose  congénitale,  ce  qui  est  négligeable  dans  une  statistique 
portant  sur  des  milliers  et  des  milliers  d'autopsies.  Mais  si  le  fœtus  n'est 
pas  tuberculisé,  il  vient  au  monde  chétif,  malingre,  faible,  prédisposé  à 
la  contagion. 
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Impaludisme,  ~  On  voit  des  mères  atteintes  d'impaludisme  donner  le 
Jour  à  des  enfants  ayant  une  grosse  rate,  la  peau  bistrée,  etc. 

Maladies  aiguës.  —  La  variole  peut  être  congénitale,  de  même  la  vaccine. 
M.  Lop  a  vacciné  82  femmes  enceintes  (34"  à  36"  semaine),  dont  70  avec 
succès.  Or  chez  les  enfants  de  ces  70  femmes,  55  fois  la  vaccine,  répétée 
au  moins  deux  fois,  a  échoué.  Dans  dix  autres  cas,  la  variole  maternelle 
a  immunisé  les  enfants.  Ces  faits  sont  conformes  à  ceux  que  Gley  el 
Charrin,  Ackermann,  Tizzoni  etCattani,  Ërlich,  ont  notés  dans  rinfeclion 
pyocyanique,  la  clavelée,  le  tétanos  et  la  rage. 

La  scarlatine  de  la  mère  peut  atteindre  le  fœtus  qui  arrive  parfois  au 
monde  en  pleine  éruption  ou  en  pleine  desquamation.  La  rougeole  agit  de 
même.  L'érysipèle  peut  aussi  se  transmettre  de  la  mère  au  fœtus  ;  de 
même  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Donc  toute  maladie  infectieuse  survenant  pendant  la  grossesse  a  une 
influence  des  plus  nettes,  mais  des  plus  variables  y  sur  le  fœtus. 

Infection  à  streptocoques  avant  racconchement,  transmise  de  la  mère 
an  fœtns,  par  F.  WiDAtet  Wallicu  {Société  de  biologie,  5  mars  1898). 

Une  femme  infectée  avant  son  accouchement  mourut  le  quatrième 
jour  après  la  délivrance.  A  Tautopsie,  infection  streptococci  que 'généra- 
lisée. L'enfant,  mort  deux  jours  après  la  naissance,  était  également 
infecté;  les  capillaires  du  rein  étaient  remplis  de  streptocoques,  sans 
lésion  cellulaire.  Voilà  donc  un  exemple  de  septicémie  streptococcique, 
dont  la  porte  d'entrée  est  inconnue,  et  dont  la  transmission  au  sang  fœtal 
n'est  pas  douteuse.  Chez  le  fœtus,  la  septicémie  n'a  pas  entraîné  de  lésion> 
organiques,  les  cellules  n'ont  pas  été  atteintes,  les  microbes  n'ont  pas 
franchi  la  barrière  vasculaire.  Ce  cas  de  passage  du  streptocoque  de  la 
mère  au  fœtus,  analogue  aux  faits  expérimentaux,  diffère  des  cas  d'infec- 
tion exogène  qui  atteignent  l'enfant  au  passage,  après  la  rupture  de  la 
poche  amniotique  (faits  de  Dubrisay,  Legry,  etc.). 

Dans  les  faits  de  Dubrisay  et  Legry  (Presse  médicale ,  28  avril  1895),  de 
Demelin  etLétienne  (Médecine  moderne,  30  juin  1894),  il  s'agit  d'infections 
obstétricales,  l'enfant,  après  la  rupture  de  la  poche  des  eaux,  ayant  reçu 
dans  la  bouche  des  matières  sepliques.  Dans  le  cas  de  Legry  et  Dubrisay, 
Les  cultures  ont  montré  la  présence  du  streptocoque  ;  dans  le  cas  de 
Demelin  et  Létienne,  on  a  trouvé  un  diplocoque,  un  microbe  analogue  au 
bacterium  coii,  etc.  Dans  les  deux  cas,  il  y  avait  une  broncho-pneumonie 
plus  ou  moins  bien  caractérisée  ;  en  tout  cas,  l'infection  s'était  traduite 
par  des  lésions  organiques,  tandis  que,  pour  le  fœtus  de  F.  Widal  el 
Wallich,  la  bactériologie  seule  permettait  de  déceler  l'infection. 

Intranterine  typhoid  (Fièvre  typhoïde  intra-utérine),  parle  D'  W.  For- 
DYCE  (  £cit>i6.  obst.  Society,  9  février  1898). 

Le  9  novembre  1897,  l'auteur  vit  une  multipare  prise  de  douleurs  au 
cinquième  mois  el  dans  un  état  très  grave.  Elle  était  malade  depuis 
quelques  semaines,  avait  eu  des  hémorragies  intestinales,  la  fièvre 
typhoïde  était  probable.  Comme  les  contractions  étaient  insuffisantes,  le 
col  fut  dilaté,  la  poche  des  eaux  rompue,  et  le  fœtus  fut  extrait.  Mort 
seize  heures  après  la  délivrance. 

On  a  dit  que  la  grossesse  n'avait  pas  une  influence  aggravante  sur  la 
fièvre  typhoïde,  mais  on  admet  que  cette  dernière  provoque  i'avortemeut 
dans  les  deux  tiers  des  cas.  Le  fœtus  avait  l'apparence  normale  d'un 
produit  de  cinq  mois.  L'ouverture  de  l'abdomen  donna  issue  à  une  petite 
quantité  de  sérosité  qui,  avec  le  sang  du  cordon,  fut  soumise  à  la  réaction 
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agglutinante  de  Widal.  Des  cultures  furent  faites  avec  le  rein,  la  rate,  le 
contenu  intestinal,  le  sang  du  ventricule  gauche.  Ce  dernier  resta  stérile, 
les  autres  donnèrent  le  bacille  d'Ëberth.  La  réaction  agglutinante  fut 
positive.  Pas  d'action  sur  le  lait;  le  bacterium  coli  peut  être  exclu.  Déjà 
des  observations  plus  ou  moins  anciennes  avaient  montré  la  présence 
du  bacille  d'Eberth  chez  des  fœtus  provenant  de  mères  typhoïdiques. 
Le  D'  Fordyce  conclut  : 

i°  La  lièvre  typhoïde  peut  être  transmise  au  fœtus  dans  la  matrice  ; 
2*  le  fœtus  peut  en  mourir  et  être  expulsé  prématurément;  3°  il  peut 
naître  vivant,  mais  faible  et  infecté;  4°  il  peut  être  vivant  et  non  infecté. 

La  transmission  de  la  fièvre  typhoïde  maternelle  au  fœtus  n'est  donc  pas 
fatale.  Pourquoi  existe-t-elle  dans  certains  cas  et  pas  dans  d'autres?  Chez 
les  uns,  Tépithélium  des  villosités  choriales  serait  intact  et  formerait  une 
barrière  infranchissable  pour  les  microbes  ;  chez  les  autres,  cet  épithélium 
altéré  et  desquamé  laisserait  le  champ  libre  au  bacille  d'Ëberth.  Mais  ce 
n'est  encore  qu'une  hypothèse.  En  attendant  une  explication  satisfaisante, 
il  faut  admettre  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  comme  dans  la  syphilis,  la 
variole,  la  scarlatine,  la  rougeole,  le  fœtus  peut  être  infecté  par  la  voie 
placentaire. 

Deux  cas  de  fiôvre  typhoïde  de  la  mère  sans  séro-réactioii  chez  le 
iœtos,  par  MM.  Plauchu  et  Gallavardin  (Lyon  médical,  3i  juillet  1898). 
—  Quand  une  femme  enceinte  a  la  fièvre  typhoïde,  elle  peut  transmettre 
cette  maladie  à  son  enfant;  on  a  trouvé  parfois  des  bacilles  d'Eberth  dans 
les  organes  du  fœtus.  Plus  fréquemment,  ces  bacilles  manquent,  mais  le 
sang  du  fœtus  expulsé  possède  la  réaction  agglutinante  (faits  positifs  de 
Chambrelent  et  Saint- Phi  lippe,  Mossé  et  Dauriac,  faits  expérimentaux 
de  Achard,  Widal  et  Sicard,  etc.).  Mais  il  y  a  des  faits  négatifs  dus  à 
tienne.  Charrier,  Apert,  et  enfin  les  deux  cas  rapportés  par  les  auteurs 
du  présent  travail  :  1*^  femme  enceinte  de  huit  mois  et  demi,  malade 
depuis  huit  jours;  séro-diagnostic  positif.  Elle  accouche  le  lendemain. 
(Quatre  jours  après,  on  fait  le  séro-diagnostic  qui  est  positif  pour  la  mère, 
négatif  pour  Tenfant.  2°  Primipare  de  vingt  et  un  ans,  malade  depuis 
quinze  jours,  séro-diagnostic  positif.  Elle  accouche  d'un  fœtus  de  six  mois 
qui  meurt  au  bout  de  quelques  minutes.  On  recueille  à  la  fois  du  sang  de 
la  mère  et  du  sang  encore  chaud  du  fœtus  ;  réaction  négative  pour  ce 
dernier.  Donc  le  fœtus  issu  d'une  typhoïdique  peut  présenter  ou  non  la 
réaction  agglutinante,  le  placenta  pouvant  laisser  passer  ou  arrêter,  suivant 
les  cas,  microbes  et  toxines. 
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Des  fibromes  embryonnaires  (sarcomes)  de  l'intestin  cbes  les  enfants, 
par  le  D'  Ablon  (Thèse  de  Paris,  23  juin  1898,  186  pages). 

Une  fillette  de  onze  ans,  très  amaigrie,  ictérique,  avec  hépatomégalie  et 
splénomégalie,  tombe  dans  un  état  d'anémie  et  de  cachexie  extrême  et 
meurt  urémique  après  dix  mois  de  maladie.  On  crut  d'abord  à  un  ictère 
calarrhal,  puis  à  une  cirrhose  palustre.  Or,  à  l'autopsie,  on  trouva  un  néo- 
plasme de  la  deuxième  portion  du  duodénum.  Le  microscope  montra  un 
fibrome  embryonnaire  globo-cellulaire,  ou  sarcome  primitif,  sans  noyaux 
secondaires.  A  ce  propos,  l'auteur  a  relevé  les  observations  de  cancer 
intestinal  chez  Tenfant,  et  il  en  résume  une  dizaine.  Voici  les  allures  cli- 
niques du  librome  embryonnaire  de  l'intestin  en  général  chez  l'enfant  : 
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Douleurs  de  ventre,  continues,  paroxystiques  ;  les  crises  peuvent  se 
répéter  plusieurs  fois  par  jour,  à  l'occasion  des  repas,  ou  sans  provocation. 
Puis  tuméfaction  de  Tabdomen,  parfois  énorme,  contrastant  avec  Tamai- 
grissement  du  reste  du  corps.  Ombilic  déplissé  ou  saillant.  Dilatation  des 
veines  superficielles,  œdème  des  membres  inférieurs  dans  la  moitié  des 
cas.  Pas  d'ascite  appréciable.  Tumeur  reconnaissable  à  la  palpation  dans 
rhypogastre,  la  fosse  iliaque,  Thypocondre,  etc.,  suivant  la  poKion  d'in- 
testin  envahie.  Parfois  ramifications  dans  le  mésentère,  lobulalion.  Sur- 
face du  néoplasme  unie  ou  îrrégulière,  consistance  ferme,  ou  inégale, 
rarement  molle;  matité  nette  dans  quelques  cas,  mobilité  dans  la  moitié 
des  cas, rotation  exceptionnelle;  la  tumeur  suit  les  mouvements  du  dia- 
phragme une  fois  sur  quatre.  Elle  peut  être  associée  aux  mouvements  pé- 
ristaltiques.  Forme  irrégulière.  Volume  petit  au  début,  allant  à  la  fin  jus- 
qu'à la  grosseur  d'une  noix  de  coco.  Le  toucher  rectal  a  pu,  une  fois  sur 
trois,  faire  reconnaître  des  masses  immobilisées  dans  le  bassin.  Le  foie 
est  normal  quand  la  tumeur  siège  au  dessous  de  la  deuxième  portion  du 
duodénum.  On  a  noté  de  la  pleurésie,  le  refoulement  d'un  ou  des  deux 
poumons,  la  dyspnée.  Troubles  de  la  défécation,  constipation  ou  alterna- 
tives de  diarrhée  et  de  constipation,  plus  tard  selles  très  fréquentes,  in- 
fectes, mêlées  de  globules  purulents  et  sanguins,  de  lambeaux  muqueux; 
phénomènes  dysentériques  ;  matières  rubanées  quand  le  néoplasme 
affecte  le  gros  intestin;  vomissements  alimentaires  ou  bilieux  dans  la 
moitié  des  cas,  anorexie.  Adénopathies  superficielles.  Amaigrissement 
constant  et  très  accusé,  anémie  profonde,  ictère  exceptionnel  (il  faut  que 
lampoulede  Vater  soit  envahie).  Prostration,  adynamie.  Fièvre  absenie  ou 
inconstante,  pouls  accéléré.  Marche  rapide  du  néoplasme,  à  la  fin  signes 
de  péritonite,  mort.  Le  plus  souvent  c'est  deux  mois  après  le  début  que 
la  mort  arrive.  Deux  fois  seulement  elle  a  été  retardée  quatre  mois  et  dix 
mois.  Dans  un  cas  de  fibrome  embryonnaire  congénital,  la  survie  n'a  été 
que  de  dix-sept  jours. 

Peuvent  prêter  à  confusion  :  les  fibromes  embryonnaires  du  grand  épi- 
ploon,  qui  se  développent  surtout  à  gauche,  sans  troubles  fonctionnels; 
les  tumeurs  du  mésentère  qui  sont  médianes,  mobiles  dans  tous  les  sens, 
entourées  de  sonorité  en  avant  et  au-dessous  ;  les  fibromes  rétro-périlo- 
néaux  qui  sont  profonds,  mous,  presque  fluctuants  ;  les  sarcomes  du  rein; 
le  carreau,  les  tumeurs  utéro-ovariennes,les  lymphadénomes  intestinaux. 

Le  siège  de  prédilection  du  sarcome  de  l'intestin  est  la  seconde  portion 
de  l'intestin  grêle.  11  affecte  la  forme  d'un  mamelon  circulaire,  ['intestin 
est  dilaté  en  ampoule,  ses  parois  sont  très  épaissies  et  comme  encépha- 
loïdes.  Ganglions  mésentériques  envahis.  Une  fois  l'épiploon  a  été  trouvé 
farci  de  tumeurs  blanches.  La  muqueuse  intestinale  non  contiguë  à  la 
tumeur  peut  être  ulcérée.  Le  foie  a  été  trouvé  semé  de  noyaux  métasta- 
tiques,  de  même  que  le  rein  et  les  autres  viscères,  les  ganglions,  etc. 
L'histologie  montre  toujours  des  cellules  petites,  globuleuses,  à  noyaux 
volumineux,  analogues  aux  cellules  lymphatiques.  C'est  dans  la  sous- 
muqueuse  que  la  lésion  est  le  plus  accentuée,  elle  est  remplacée  par  une 
masse  compacte  de  cellules  embryonnaires.  L'hérédité  n'est  pas  notée 
dans  les  observations. 

De  la  hernie  inguinale  épiploique  chez  l'enfant,  par  le  D**  P.  F.  Talandier 
{Thèse  tle  Paris,  29  juin  1808,  104  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  est  basée  sur  100  observations. 
Autrefois  on  croyait  que  les  hernies  des  enfants  en  bas  âge  ne  renfermaient 
que  de  l'intestin.  La  multiplicité  des  cures  radicales  faites  depuis  quelques 
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années  a  prouvé  que  i'épiploon  se  rencontrait  fréquemment  dans  les  her- 
nies infantiles.  Sur  950  hernies  opérées  par  Broca  depuis  six  ans,  lauteur 
a  relevé  iOO  épiplocèles.  Cette  statistique  permet  de  dire  que  la  hernie 
épiploTque  s'observe  une  fois  sur  dix,  aussi  bien  chez  les  filles  que  chez 
les  garçons.  Les  recherches  anatomiques  l'expliquent  ;  chez  la  plupart  des 
enfants,  l'épiploon  arrive  au  niveau  ou  au-dessous  de  Torifice  interne  du 
canal  inguinal,  il  pénètre  dans  le  sac  herniaire  par  glissement  comme 
rhez  l'adulte.  11  est  mince,  peu  chargé  de  graisse,  mais  présente  assez 
souvent  des  adhérences  avec  le  testicule,  le  sac,  Hntestin  ;  il  peut  s'en- 
tlammer  (épiploUe).  Pour  affirmer  sa  présence,  il  faut  ouvrir  le  sac.  Il  met 
souvent  obstacle  à  la  guérison  spontanée  et  à  la  contention  par  les  ban- 
dages, il  explique  la  récidive.  On  le  résèque  au  moment  de  l'opération , 
romme  chez  Tadulte. 

Des  hémorragies  dans  la  diphtérie,  par  le  D**  Ch.  Guyotte  (Thèse  de 
Pnn<,  30  juin  4898,  54  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  quinze  observations,  qui  montrent  que  les  hé- 
morragies se  rencontrent  surtout  dans  les  diphtéries  associées  (strepto- 
coque, staphylocoque).  Ces  hémorragies  peuvent  bien  accompagner  par- 
fois la  diphtérie  bénigne  ;  mais  en  général  elles  se  rencontrent  dans  les 
formes  graves,  à  bactériologie  complexe.  La  peau,  les  muqueuses,  les  vis- 
cères peuvent  en  être  le  siège.  Sur  la  peau,  on  voit  des  taches  de  purpura, 
disséminées,  ou  localisées  au  point  de  la  piqûre  sérothérapique,  aux  ven- 
touses sèches,  ou  greffées  sur  un  érythème.  Sur  les  muqueuses,  on  voit 
les  fausses  membranes  devenir  noires,  le  pharynx,  le  voile  du  palais, 
l'amygdale  présenter  des  ecchymoses,  le  nez  saigner  (épistaxis).  Dans  les 
viscères,  c'est  un  piqueté  hémorragique  du  cerveau,  une  éruption  ecchy- 
molique  du  poumon,  de  la  plèvre,  de  la  rate,  des  capsules  surrénales,  de 
l'œsophage,  de  la  trachée,  du  larynx,  du  cœur  et  de  Taorte.  Par  elles- 
mêmes  ces  hémorragies  ont  peu  de  valeur,  mais  elles  impliquent  un 
fâcheux  pronostic.  Elles  sont  dues  à  Texaitation  du  bacille  par  une  infec- 
tion simultanée,  le  plus  généralement  slreptococcique.  La  survenance 
des  hémorragies  indiquera  un  traitement  spécial  :  stimulations  par  la 
caféine,  la  strychnine,  l'éther,  les  bains  sinapisés,  le  sérum  artificiel,  etc. 

Contribation  à  l'étade  des  dermites  simples  de  l'enfance,  par  le 
\y  \.  V.  Takvorian  {Thèse  de  Pmns,  22  juin  1898,  48  pages).  —  L'auteur 
rapporte  deux  observations  personnelles  de  ces  dermites  papulo-érosives 
considérées  à  tort  par  Parrot  comme  de  nature  syphilitique.  Certes,  ce 
dernier  auteur  a  exagéré  et  il  est  bien  vrai  que  les  érythèmes  des  fesses 
et  des  régions  ano-génitales  observés  chez  les  enfants  nouveau-nés  sont 
presque  toujours  simples.  On  peut  les  rencontrer  chez  des  bébés  vigou- 
reux et  sains,  indemnes  de  toute  tare  syphilitique.  Us  dépendent  souvent 
de  troubles  digestifs,  de  la  diarrhée  plus  que  de  la  constipation.  Le  point 
délicat  est  de  les  distinguer  des  syphilides  ;  il  faut  voir  les  choses  sans 
parti  pris  sous  peine  de  commettre  des  erreurs  préjudiciables  aux  enfants 
et  aux  nourrices  mercenaires  auxquelles  on  pourrait  les  confier.  Du  temps 
de  Parrot,  toutes  ces  éruptions  étaient  suspectées  de  syphilis  et  Tallaite- 
ment  artificiel  faisait  de  nombreuses  victimes.  Après  Parrot,  la  syphilis  a 
été  méconnue  quelquefois  et  des  nourrices  ont  été  contaminées  par  les 
petits  pensionnaires  des  Ënfants-Âssistés.  Ces  réserves  faites,  nous  admet- 
tons que  la  dcrmiie  papuleuse  des  nouveau-nés  est  le  plus  souvent  simple 
et  qu'il  faut  la  traiter  comme  telle  :  réglementation  des  tétées,  bains 
antiseptiques  (sublimé  à  1  p.  10000),  poudrage  avec  un  mélange  de  talc. 
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acide  borique,  lycopode,  etc.  Presque  toujours  le  pansement  sec  réussit 
mieux  que  le  pansement  humide  (pommades,  lavages). 

De  la  cure  radicale  de  la  hernie  ingninale  non  étranglée  chez  reniant 
en  bas  âge,  par  le  D' L.  Bonnet  (Thèse  de  Faris^  20  juillet  1898,  148  pages. 

Élève  de  MM.  Jalaguier  et  firoca,  Tauteur  rapporte  150  observations 
recueillies  dans  leurs  services  de  Thôpital  Trousseau.  On  voit  des  enfant^ 
qui  ont  été  opérés  à  un  an,  à  dix  mois,  à  huit  mois,  à  six  mois,  à  cinq  mois, 
à  quatre  mois.  Plus  nombreux  sont  ceux  qui  ont  été  opérés  entre  un  ou 
deux  ans.  Certes  beaucoup  de  hernies  inguinales,  dans  les  deux  premières 
années,  guérissent  par  le  seul  bandage,  surtout  quand  les  enfants  sont 
très  jeunes.  Passé  deux  ans,  la  guérison  par  le  bandage  est  rare,  le  port 
en  est  long,  la  récidive  fréquente.  La  cure  radicale  de  la  hernie  inguinale 
de  Tenfant  en  bas  âge  ne  présente  pas  de  dangei^s  inhérents  à  ropération 
elle-même.  Les  dangers  tiennent  à  Thospitalisation,  à  rencombremenl, 
au  décubitus,  etc. 

On  évitera,  pour  cette  raison,  d'opérer  des  enfants  trop  jeunes  ;  on 
attendra  qu'ils  vivent  d'une  vie  indépendante  de  celle  de  leur  nourrice. 
On  ne  les  opérera  avant  le  sevrage  que  si  Ton  a  la  main  forcée.  Passé 
quinze,  dix-huit,  vingt-deux  mois,  Tentant  peut  être  opéré  sans  danger. 
Il  doit  Têtre,  car  la  guérison  est  rapide,  la  récidive  exceptionnelle,  tou< 
les  ennuis  du  bandage  sont  écartés. 

Trooblea  de  la  parole  dans  rhémiplégie  infantile,  par  Mlle  C^thkrine 
Béuamne  (Thèse  de  Paris,  11  juillet  1898,  36  pages). 

Dans  ce  travail  un  peu  écourté,  Tauteur  rappelle  brièvement  les  obser- 
vations publiées  çà  et  là  et  donne  en  détail  une  observation  qu'elle  a 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Marie. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  :  1^  Les  troubles  de  la  parole  dans 
l'hémiplégie  infantile  se  rencontrent  dans  les  lésions  des  deux  hémisphères 
et  ne  se  présentent  sous  forme  d'aphasie  motrice  qu'au  début  de  l'afTec- 
tion.  2^  Us  ne  persistent  que  sous  forme  de  différentes  dysphasies  et  sur- 
tout de  dysarthrie.  3°  La  persistance  de  l'aphasie  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long  est  due  soit  à  l'épilepsie,  soit  à  un  degré  insuffisant  de 
Tin  tell  igence.  4<*  L'âge  de  l'enfant  a  une  influence  sur  sa  marche.  5*^  Ces 
dysphasies  peuvent  probablement  être  corrigées  par  l'éducation  et  la 
gymnastique,  appropriées  aux  différents  mouvements  des  organes  de  la 
parole . 

Appendicite,  par  le  D'  Ad.  Jalaguier  (broch.  de  90  pages,  extrait  du 
tome  VI  du  Traité  de  chirurgie.  Paris,  1898,  Masso.n  et  C'*,  éditeurs).  Dans 
cet  important  article,  l'auteur  étudie  complètement  les  diverses  formes  de 
l'appendicite,  en  s'inspirant  des  travaux  publiés  depuis  quinze  ans,  et  de 
son  expérience  personnelle,  qui  est  très  grande,  puisqu'il  n'a  pas  observé 
moins  de  182  cas. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  distingue  Vappendicite  aiguë  (légère, 
suppurée,  gangreneuse)  et  Vappendicite  chronique  (y  compris  l'appendicite 
tuberculeuse  et  l'appendicite  actinomycosique).  Au  point  de  vue  de  l'âge, 
il  a  noté  4  cas  de  un  à  cinq  ans,  42  de  cinq  à  dix  ans,  64  de  dix  à  quinze 
ans,  25  de  quinze  à  vingt  ans,  etc.  La  prédominance  dans  l'enfance  et 
l'adolescence  est  évidente.  Au  point  de  vue  du  sexe,  112  garçons,  70  filles. 

Quant  à  la  pathogénie,  elle  s'explique  par  l'infection,  le  vase  clos  étant 
plus  souvent  l'effet  que  la  cause.  L'infection  est  le  plus  souvent  d'origine 
intestinale;  mais  elle  peut  aussi  se  faire  par  la  voie  sanguine,  ayant 
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succédé  à  une  maladie  générale  (oreillons,  rougeole,  grippe,  amygda- 
lite, etc.). 

En  clinique,  on  distingue:  i°  appendicite  avec  péritonite  localisée 
(légère,  avec  péri-appendicite  plastique,  avec  péritonite  circonscrite  et 
formation  d'abcès)  ;  2°  appendicite  avec  péritonite  généralisée  (consécu- 
tive, d'emblée)  ;  3»  appendicites  anormales  ;  4*>  appendicites  à  rechutes. 
Après  une  étude  attentive  du  diagnostic  et  un  court  chapitre  de  pronostic, 

I  auteur  aborde  le  traitement.  U  ne  se  montre  pas  systématique,  il  pose 
avec  le  plus  grand  soin  les  indications,  il  sait  attendre  et  remettre  à  plus 
tard  une  intervention  qui  ne  lui  a  pas  semblé  urgente.  L'opération  à  froid 
a  >es  préférences  fsix  semaines  après  l'accès).  En  somme,  excellent  article 
marqué  au  coin  d'un  bon  esprit  et  d'un  bon  chirurgien. 

Ocdusion  intestinale,  péritonites,  par  le  D'  An.  Jalaguier  (brochure  de 
90  pages,  extrait  du  tome  V^I  du  Traité  de  chirurgie.  Paris,  4898,  chez 
M\ssoN  et  C"*,  éditeurs).  Dans  cet  article,  nous  trouvons  des  chapitres  qui 
intéressent  la  spécialité  infantile:  occlusion  intestinale,  péritonite  à  pneu- 
mocoques, péritonite  tuberculeuse.  Au  point  de  vue  des  indications  théra- 
peutiques, Jalaguier  distingue  trois  formes  dans  la  péritonite  tuberculeuse  : 
!•  Péritonite  aiguë  miliaire  ;  2°  chronique  ulcéreuse  ;  3°  chronique  fibreuae. 

II  discute  en  détail  l'intervention  chirurgicale,  la  laparotomie  appliquée 
à  la  cure  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Quoiqu'il  ait  eu  souvent  l'occasion 
de  la  pratiquer,  il  n'en  est  pas  enthousiaste  et  ne  la  préconise  pas  dans 
toutes  les  formes,  mais  seulement  dans  les  formes  asci tiques,  sans  loca- 
lisations pulmonaires,  etc. 

UVRES 

Traité  des  maladies  de  l'enfance,  par  le  D'  .1.  (]omby,  médecin  de  l'Hô- 
pital des  Enfants-Malades  (3*  édition,  4  vol.  in-8  de  vni-968  pages.  Paris, 
1809,  KiEFF, éditeur.  Prix  :  20  francs). 

La  première  édition  de  cet  ouvrage  a  paru  en  1893  ;  elles  se  présentait 
alors  sous  la  forme  d'un  élégant  volume  in- 12  relié  de  viii-872  pages.  La 
seconde  édition  (1895)  était  dans  le  même  format.  L'auteur,  pour  la  troi- 
Même  édition,  n'a  pas  cru  devoir  garder  son  cadre  primitif  et  il  nous 
donne  aujourd'hui  un  gros  livre,  soigneusement  édité,  mais  non  relié,  et 
contenant  peut-être  deux  fois  plus  de  matières  que  les  éditions  précédentes. 
.Non  seulement  quelques  articles  anciens  ont  été  remaniés  et  amplifiés 
conformément  aux  acquisitions  de  la  science,  mais  encore  plus  de  loO  ar- 
ticles nouveaux  ont  été  ajoutés.Tel  qu'il  est  aujourd'hui,  cet  ouvrage  résume 
bien  l'ensemble  de  nos  connaissances  en  pédiatrie  à  la  (in  du  xix"  siècle. 
Il  est  écrit  dans  une  langue  sobre  et  claire,  qui  ne  vise  pas  à  l'effet, mais  à 
la  saine  appréciation  des  phénomènes  biologiques.  Ce  n'est  plus  un  manuel 
de  poche,  mais  c'est  encore  un  ouvrage  élémentaire  à  la  portée  des  étu- 
diants et  de  tous  les  médecins  peu  familiarisés  avec  la  pédiatrie  ;  il  lient 
le  milieu  entre  les  Manuels  de  Pédiatrie  comme  il  y  en  a  beaucoup  et 
d'excellents,  et  les  grands  ouvrages  en  collaboration,  comme  celui  dont 
MM.  Grancher,  C^omby  et  Marfan  ont  entrepris  et  achevé  si  rapidement 
la  publication  (Paris,  Masson  et  C'°,  1897-1898).  C'est  dire  qu'il  ne  prétend 
supplanter  ni  les  uns  ni  les  autres.  Il  demande  une  place  modeste  à  leurs 
côtés. 

Formulaire  d'hygiène  infantile  collective,  par  le  D**  H.  Gillet  tl  vol. 
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in-18  de  288  pages,  avec  74  fig. ,  cart.  Prix  :  3  fr.  Paris,  1899.  J.  B.  IUillierl 
et  FILS,  éditeurs).  Après  avoir  publié  un  formulaire  d'hygiène  infantile 
individuelle,  que  nous  avons  analysé  {Archives  de  méd.  des  enfant»,  1898, 
p.  639),  le  D^  Gillet  complète  aujourd'hui  son  œuvre  par  un  formulaire 
d'hygiène  infantile  collective.  Il  suit  l'enfant  à  la  crèche,  à  Técole,  àlV>- 
pital,et  il  indique  les  moyens  de  préserver  les  collectivités  enfantines  de> 
maladies  contagieuses  qui  les  menacent.  Dans  un  premier  chapitre  il 
traite  de  la  prophylaxie  générale  des  maladies  contagieuses  (isolement, 
désinfection,  etc.).  Dans  le  second  il  aborde  la  prophylaxie  spéciale  de  ces 
maladies  (rougeole,  scarlatine,  diphtérie,  variole,  varicelle,  oreillons, 
fièvre  typhoïde,  entérites,  coqueluche,  ophtalmies,  vuivo-vaginite,  impé- 
tigo, muguet,  perlèche,  aphtes,  teignes,  gale,  tuberculose,  lèpre,  syphilis  . 
Dans  le  troisième  chapitre,  Gillet  parle  de  l'hygiène  de  l'école  ;  dans  le 
quatrième,  de  l'hygiène  des  crèches  et  pouponnais,  et  dans  le  cinquième, 
de  rhygiène  des  hôpitaux  d'enfants.  On  voit  que  son  programme  est 
vaste  ;  il  Ta  rempli  autant  qu'il  le  pouvait  dans  le  cadre  restreint  qui  lui 
était  assigné  . 

Monographies  cliniques,  n^  13.  La  néphrite  des  Saturnins,  par  le 
D*^  H.  Lavraisd,  n"  14;  Traitement  de  la  syphilis,  par  le  D**  Ë.  Gaucher. 
(Paris  1899,  36  et  40  pages,  Masson  et  C'*,  éditeurs.  Prix  de  chaque  mono- 
graphie, 1  fr.  25.) 

L'œuvre  du  D*"  Critzman  continue  sa  marche  régulière  ;  nous  voilà  à 
la  quatorzième  monographie.  Nous  dirons  peu  de  chose  de  la  monographie 
du  D<'Lavrand,  quoiqu'elle  soit  très  bien  faite,  parce  qu'elle  ne  s'applique 
guère  à  l'enfance.  Au  contraire,  dans  la  brochure  du  D*"  Gaucher,  nou> 
trouvons  des  règles  pratiques  pour  le  traitement  de  la  syphilis  infantile. 
Pour  les  injections  sous-cutanées,  il  se  sert  de  la  solution  suivante  : 

Benzoate  de  mercure ()«'', 30. 

Uenzoate  d'ammoniaque U^.hO. 

Eau  distillée  bouillie 30  ^ramujes. 

On  injecte  2  centimètres  cubes  par  jour. 

11  n'est  pas  partisan  des  injections  de  sels  insolubles  (calomel),  il  admet 
l'huile  grise  : 

Mercure  purifié h  grammes. 

Vaseline   liquide 8*^,50. 

Lanoline I*'",ô0. 

injecter  deux  gouttes  chaque  fois. 

Pour  la  syphilis  des  nouveau-nés,  il  fait  ingérer  la  liqueur  de  Van 
Swieten  (X  gouttes  deux  fois  par  jour,  puis  trois  fois,  puis  XV  gouttes^. 
Il  met  les  frictions  mercurielles  au  second  plan.  Nous  les  préférons  sans 
hésiter,  elles  agissent  pi u^  rapidement  et  n'entravent  pas  l'alimentation. 
Pour  les  bains  de  sublimé  il  conseille  1  gramme  pour  30  litres  ;  le  bain 
à  1  gramme  pour  10  litres  est  d'un  effet  plus  sûr  et  sans  aucun  danger. 
Nous  l'avons  éprouvé  des  centaines  de  fois  et  nous  n'hésitons  pas  à  le 
recommander.  Donc,  frictions  quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent 
napolitain,  bain  de  sublimé  à  1  p.  10  000  ;  voilà  notre  formule. 
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Gongràs  pour  Thygiène  de  rallaitement  mercenaire.  —  Au  mois  d'avril 
prochain,  pendant  les  fêtes  de  Pâques,  sera  tenu  à  Milan  un  Congrès 
national  pour  l'hygiène  de  l'allaitement  mercenaire. 

Voici  les  questions  portées  à  l'ordre  du  jour  :  i^  Allaitement  merce- 
naire; 2»  Choix  et  placement  des  nourrices  ;  3®  Prophylaxie  de  la  syphilis 
dans  l'allaitement  ;  4°  Surveillance  des  enfants  confiés  aux  nourrices  à 
la  campagne  ;  5®  Moyens  de  sauvegarder  la  santé  des  nourrices  ;  6°  Autres 
modes  d'allaitement  ;  1^  Constitution  d'offîces  de  placement  dans  les 
autres  cités  du  royaume  d'Italie.  Le  comité  d'organisation  est  ainsi  com- 
posé :  Edoardo  Porro,  prësirfen^  d'honneur  ;  E.  Grandi  et  E.  Grassi,  vtcc- 
prèsidents  d^honneur  ;  Virgilio  Colomho,  président  ;  F.  Ponti  et  G.  F. 
Comelli,i7tce-prè^t(/(;nts;L.  CacciaIupi,G.  Formenti,C.  Hajech,  G,  Marini, 
G.  B.  Odescalchi,  A.  Ripamonti,  C.  Valvassori-Peroni,  membres. 

Les  adhésions  sont  reçues  à  Milan,  i ,  via  Valpetrosa. 

Société  protectrice  de  l'Enfance.  —  La  Société  protectrice  de  l'Enfance 
de  Paris,  qui  a  pour  président  M.  le  D""  Gouraud,  pour  vice- président 
M.  le  D^  Sevestre,  pour  secrétaire  général  M.  le  D""  R.  Blache,  a  tenu  sa 
séance  générale  le  dimanche  26  février,  rue  d'Athènes,  n°  8,  sous  la  pré- 
sidence de  M.  Georges  Picot,  membre  de  l'Institut,  secrétaire  perpé- 
tuel de  l'Académie  des  Sciences  morales  et  politiques,  qui  a  prononcé 
un  éloquent  discours.  Après  une  allocution  chaleureuse  [du  D**  fiouraud, 
président  de  la  Société,  M.  le  O**  Georges  Petit  a  fait  le  rapport  sur  les 
récompenses  aux  m  ères- nourrices,  M.  le  D''  Gallois  a  lu  son  rapport  sur 
les  récompenses  aux  médecins-inspecteurs  de  la  Société,  M.  Carlier  a 
donné  lecture  des  comptes,  et  M.  le  D'  R.  Blache  a  fait  comme  toujours 
un  compte  rendu  fort  intéressant  des  travaux  de  la  Société.  La  séance 
sVst  terminée  par  un  concert. 

Société  d'obstétrique,  de  gynécologie  et  de  pédiatrie  de  Paris.  —  La 
première  séance  de  la  Société  d'obstétrique,  de  gynécologie  et  de  pédiatrie 
de  Paris,  a  eu  lieu  le  vendredi  3  février,  sous  la  présidence  de  M.  Hervieux, 
membre  de  l'Académie  de  médecine,  doyen  d'âge. 

Le  bureau  pour  4899  est  ainsi  composé  :  Président  :  M.  Pinard;  vice- 
président  :  M.  Terrier;  secrétaire  général  :  M.  Varnier;  secrétaires  annuels  : 
MM.  Baudron,  Legueu  ;  archiviste  :  M.  Potocki  ;  trésorier  :  M.  Champetier 
de  Ribes. 

MM.  Hervieux,  membre  de  l'Académie  de  médecine;  P.-J.  Hergolt, 
membre  correspondant  de  l'Institut,  professeur  honoraire  à  la  Faculté  de 
Nancy;  Moussons,  professeur  honoraire  à  la  Faculté  de  Bordeaux,  ont  été 
nommés  membres  honoraires. 

Les  réunions  ont  lieu  le  premier  vendredi  du  mois,  à  huit  heures  et 
demie,  à  l'hôtel  des  Sociétés  savantes,  rue  Serpente. 

Ordre  du  jour  de  la  pi'ochaine  séance  :  Des  opérations  pratiquées  sur 
l'utérus  au  point  de  vue  de  la  grossesse  et  des  accouchements  ultérieurs. 

Société  de  Pédiatrie.  —  La  Société  de  Pédiatrie  a  tenu  sa  première 
séance  le  mardi  21  février,  à  cinq  heures  du  soir,  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades.  Voici  les  principaux  articles  des  statuts  : 

1.  —  La  Société  a  son  siège  à  Paris. 


192  NOUVELLES 

11.  —  Elle  se  compose  de  :  membres  honoraires,  titulaires,  correspon- 
dants nationaux,  correspondants  étrangers. 

UI.  —  Sont  de  droit  membres  titulaires  les  médecins  et  chirurgiens 
des  hôpitaux  de  Paris  s  occupant  de  Pédiatrie,  qui  en  auront  fait  la 
demande. 

IV.  —  Les  conditions  pour  être  membre  titulaire  sont:  1°  être  docteur 
en  médecine  et  résider  à  Paris  ;  2<>  avoir  déjà  publié  des  travaux  relatifs 
à  la  pédiatrie  ;  3<*  présenter  un  travail  original  à  fappui  de  sa  candida- 
ture. L'élection  aura  lieu  une  fois  par  an  au  scrutin  de  liste.  Le  chiffre 
des  titulaires  est  fixé  à  40. 

'  V.  —  Sont  nommés  honoraires  :  1<>  les  titulaires  qui,  après  cinq  ans,  en 
font  la  demande  ;  2^  la  Société  se  réserve  de  nommer  honoraires  des 
médecins  connus  par  leurs  travaux  spéciaux. 

VI.  —  Sont  de  droit  membres  correspondants  nationaux  les  professeurs 
et  chargés  de  cours  de  province  qui  en  auront  fait  la  demande  au  jour 
de  la  fondation.  Plus  tard,  ils  seront  soumis  aux  mêmes  conditions 
d'admission  que  les  titulaires,  sauf  la  résidence  à  Paris.  Leur  nombre  est 
fixé  à  20. 

VII.  —  Les  membres  correspondants  étrangers  sont  nommés  par  la 
Société  ;  leur  nombre  est  illimité. 

VIII.  —  Le  Bureau  comprend  :  un  président,  un  vice-président,  un 
secrétaire  général,  deux  secrétaires  annuels,  un  trésorier. 

IX.  —  Le  président  est  élu  pour  un  an  et  rééligible  une  fois.  Le  secré- 
taire général  est  élu  pour  cinq  ans  et  rééligible.  Les  autres  membres  du 
bureau  sont  nommés  pour  un  an  et  rééligibles. 

X.  —  Les  ressources  de  la  Société  se  composent  :  1*  du  droit  d'admis- 
sion ;  2^  des  cotisations  annuelles  ;  3^  du  produit  des  publications. 

XI.  —  La  qualité  de  membre  se  perd:  4«  par  la  démission  ;  2® par  le 
refus  de  payer  la  cotisation  ;  3**  par  la  radiation  d'oftice. 

XII.  —  Les  séances  ont  lieu  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  le  second 
mardi  du  mois,  à  cinq  heures  du  soir.  Il  y  a  neuf  séances  par  an,  la  Société 
ne  se  réunissant  pas  en  juillet,  août  et  septembre. 

XIII.  —  Le  droit  d'admission  est  fixé  à  25  francs.  La  cotisation  annuelle 
est  de  25  francs.  Les  membres  honoraires  ne  paient  pas.  Le  bulletin  est 
servi  gratuitement  aux  membres  titulaires  et  correspondants  nationaux. 
Les  membres  honoraires  et  correspondants  étrangers  le  reçoivent  contre 
la  somme  de  20  francs  par  an.  Il  n'est  pas  accepté  d'échange  avec  les 
journaux  et  revues. 

XIV.  —  Le  Bulletin  mensuel  parait  quinze  jours  après  chaque  séance.  Le 
nombre  des  feuilles  est  limité. 


Le  gérant ^ 
P.  BOUCHEZ. 
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TRAITEMENT  DE  LA  CHORÉE  DE  SYDENHAM 

Par  le  D'  J.  GOMBT 

Médecin  de  l'hôpiUl  des  Ënranls-MaUdes. 


La  chorce  de  Sydenham  est  curable  spontanément  par  les. 
seuls  efforts  de  la  nature,  dans  Timmense  majorité  des  cas. 
Elle  n  aboutit  qu'exceptionnellement  à  la  mort. 

Mais  si  les  choréiques  guérissent  tout  seuls,  ce  n'est  pas 
sans  peine,  sans  rechutes,  sans  incidents  plus  ou  moins 
graves  ;  la  guérison  spontanée  est  toujours  lente,  et  bien  peu 
(le  médecins,  comptant  sur  elle,  se  résoudraient  à  Texpecta- 
tion  pure  et  simple. 

Cette  nécessité  de  l'intervention  médicale  dans  la  choréo^ 
s'est  traduite  par  d'innombrables  essais  thérapeutiques  dont 
l'énumération  seule  serait  fastidieuse,  je  ne  l'entreprendrai  pas. 
Mon  intention  est  de  retenir  seulement,  parmi  les  remèdes 
proposés,  deux  des  plus  efficaces,  Varsefiic  et  Vantipyrine. 

Je  vais  essayer,  à  l'aide  d'observations  personnelles  suffi- 
samment nombreuses  et  précises,  de  dégager  la  formule  du. 
traitement  de  la  chorée  par  Y  arsenic  et  par  Vantipyrine. 

On  me  demandera  peut-être  pourquoi  j'ai  choisi  ces  deux 
médicaments  de  préférence  à  tant  d'autres  qui  se  sont  partage 
tour  à  tour  la  faveur  des  médecins. 

Les  raisons  de  mes  préférences  sont  à  la  fois  des  raisons  de^ 
fait  et  des  raisons  de  doctrine. 

Depuis  quinze  ans  que  je  suis  appelé  à  soigner  des  choréiques 
(Dispensaire  pendant  onze  ans,  hôpital  ensuite),  j'ai  eu  l'occa- 
sion de  prescrire  àpeu  près  toutes  les  drogues  usitées.  Aucune 
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ne  m'a  donné  pleine  satisfaction.  Par  contre,  en  deux  ans,  à 
rhôpital  Trousseau,  oubliant  toutes  mes  tentatives  antérieures, 
j'ai  fait  table  rase,  ne  réservant  que  Tarsenic  et  Tantipyrine, 
dont  je  n'avais  pas  une  expérience  suffisante,  et  pour  lesquels 
je  n'éprouvais  ni  antipathie  ni  entraînement  préconçus. 

Je  savais  bien  que  d'autres  médecins  avaient  obtenu,  avant 
moi,  des  succès  brillants  par  ces  deux  méthodes  ;  mais,  en 
pareille  matière,  l'observation  personnelle  seule  entraîne  la 
conviction.  Voilà  pour  les  raisons  de  fait;  quant  aux  raisonsde 
doctrine,  elles  sont  basées  sur  l'idée  qu'on  doit  se  faire  de  la 
chorée  de  Sydenham. 

La  chorée  est  une  névrose  spéciale,  atteignant  avec  une 
prédilection  marquée  la  seconde  enfance,  les  filles  plus  que 
les  garçons.  Il  y  a,  dans  la  chorée,  une  excitabilité  particulière 
du  système  nerveux,  une  faiblesse  irritable,  une  incohérence 
psycho-motrice  qui  rapprochent  les  choréiques des  hystériques, 
des  vésaniques,  des  dégénérés. 

D'autre  part  la  chorée,  dans  sa  source,  dans  ses  causes  dé- 
terminantes, semble  avoir  des  liens  de  parenté  étroits  avec 
quelques  maladies  infectieuses,  avec  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  en  particulier. 

Cela  étant,  les  médicaments  qui,  a  priori^  doivent  être  le 
plus  efficaces,  sont  les  sédatifs  du  système  nerveux,  les  anti- 
nervins^  et  ceux  qui  à  cette  propriété  calmante  joignent  un 
pouvoir  antiseptique  réel.  L'antipyrine  et  l'arsenic  sont  préci- 
sément dans  ce  cas,  et  dès  lors  leur  emploi  était  parfaitement 
justifié. 

Je  vais  donc  maintenant  exposer,  sans  autre  préambule,  les 
résultats  que  j*ai  obtenus  par  l'un  et  l'autre  médicament. 
Mais  auparavant  je  ferai  deux  remarques  :  Tune  relative  à 
l'intensité  des  cas  traités  ;  l'autre  relative  aux  conditions 
adjuvantes  du  traitement  pharmaceutique. 

1°  Dans  la  chorée  de  Sydenham,  il  y  a  des  degrés  nombreux, 
des  formes  diverses  quant  à  l'intensité  et  à  la  gravité  des  mani- 
festations nerveuses. 

Certains  choréiques  vont  et  viennent  librement,  ne  tombent 
pas,  n'accrochent  pas  les  objets  au  passage  ;  ils  ont  un  peu 
d'incohérence,  font  quelques  grimaces,  et  c'est  tout.  Je  ne 
donne  ni  antipyrine  ni  arsenic  en  pareil  cas  ;  je  me  contente 
de  l'hygiène  thérapeutique  :  repos,  calme  moral,  douches  ou 
drap  mouillé,  etc. 
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Les  cas  légers,  les  cas  de  faible  intensité  guérissent  tout 
seuls  ;  avec  eux,  le  succès  serait  trop  facile. 

Je  n'ai  soumis  à  répreuve  de  Tarsenic  et  de  Tantipyrine 
que  les  cas  intenses  et  rebelles,  empêchant  la  marche,  entra- 
vant les  fonctions  de  relation,  compromettant  la  nutrition,  la 
digestion,  le  sommeil,  etc. 

En  unmot,les  cas  graves  seuls  ont  été  traités  énergiquement. 

2*  Tous  les  choréiques  traités  ont  été  soumis  à  la  môme 
hygiène  thérapeutique  :  repos  absolu  au  lit,  calme  physique  et 
moral  ;  diète  lactée  ou,  en  cas  d'intolérance,  bouillons  et 
potages  ;  laxatifs  légers  pour  combattre  la  constipation. 

En  maintenant  Tenfant  au  repos,  nous  ménageons  ses  forces 
défaillantes,  nous  diminuons  la  dépense  d'influx  nerveux,  nous 
réduisons  au  minimum  les  dépenses  organiques.  En  prescri- 
vant la  diète  lactée,  nous  n'accroissons  pas  les  recettes  dans  de 
fortes  proportions,  mais  nous  mettons  l'estomac  dans  de 
bonnes  conditions  pour  la  tolérance  de  médicaments  éner- 
jriques  et  nous  favorisons  l'élimination  de  ces  médicaments  par 
la  diurèse  que  nous  provoquons.  Les  laxatifs  sont  prescrits 
dans  le  môme  but  :  élimination  des  poisons  thérapeutiques 
introduits  dans  l'organisme. 

Cela  dit,  je  vais  passeren  revue,  dans  deux  séries  successives, 
les  cas  traités  par  l'antipyrine  et  les  cas  traités  par  l'arsenic  ; 
puis  je  ferai  la  comparaison  de  ces  deux  séries;  je  terminerai 
enfin  par  les  conclusions  pratiques  qui  ressortent  de  cette 
«'lude.  Les  cas  traités  par  les  deux  méthodes  sont  comparables  ; 
ils  ont  été  choisis  parmi  les  plus  intenses  et  les  plus  graves  ; 
«•n  1895  tous  les  choréiques  de  mon  service  ont  été  traités  par 
l'antipyrine  ;  en  1896,  Tarsenic  a    remplacé  ce  médicament. 


TrAITEME>'T  DE  LA  CHORÉE  PAR  l'aNTIPYRLNE  (1). 

L'antipyrine  a  été  essayée  dans  la  chorée  par  Legroux, 
Leroux,  et  à  leur  exemple  par  un  grand  nombre  de  médecins, 
avec  des  fortunes  diverses.  Les  uns  ont  annonce  de  brillants 

:i)  Consultez  ma  communication  au  Congrès  de  Bordeaux  (1895)  sur  r^7i^t- 
pyrine,  et  la  thèse  de  .M.  Hubrecht,  mon  élève  (Traitement  de  la  chorée  par 
Cantipyrine,  Paris,  1895}. 
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succès,  les  autres  n'ont  vu  que  les  échecs;  bref,  il  ^^gne 
encore  une  grande  incertitude  sur  la  valeur  réelle  de  ce  médi- 
cament. 

Les  divergences  tiennent  surtout  au  mode  d'emploi;  K 
armes  que  nous  fournit  l'arsenal  thérapeutique  ont  une  action 
favorable,  insuffisante  ou  même  nuisible,  suivant  l'usage  qin^ 
nous  en  faisons. 

Il  est  de  règle,  en  médecine  infantile,  de  diluer  et  de  frac- 
tionner beaucoup  les  médicaments  actifs,  afin  d'en  surveiller 
de  près  les  efTets  et  d'en  interrompre  l'administration  à  la 
moindre  alerte.  Or  cette  règle,  bonne  pour  l'arsenic,  pour 
l'opium,  pour  la  belladone,  etc.,  est  mauvaise  pour  l'antipy- 
rine.  Ce  médicament  n'agit  bien  qu'à  doses  massives;  le  frac- 
tionnement lui  enlève  toute  efficacité.  J'en  ai  fait  maintes  foi> 
l'expérience,  dans  la  chorée,  dans  la  coqueluche,  dans  le> 
fièvres.  Si  l'on  donne  par  exemple  3  grammes  d'antipyrine  par 
vingt-quatre  heures  à  prendre  en  huit  ou  dix  fois  tlans  une 
potion,  on  n'obtiendra  ni  l'atténuation  des  mouvements  cho- 
réiques,  des  spasmes  de  la  coqueluche,  ni  l'abaissement  do  la 
fièvre  dans  la  rougeole,  etc. 

Par  contre,  si  nous  donnons,  en  une  fois,  50  centigramnii"» 
ou  1  gramme  d'antipyrine,  nous  aurons  une  sédation  nerveuM» 
marquée,  et,  en  cas  d'hyperthermie,  un  abaissement  de  1  à 
2  degrés. 

Si  l'on  veut  bien  tenir  compte  de  ces  faits  d'observation,  et 
prescrire  l'antipyrine  suivant  le  mode  que  je  vais  indiquer, 
on  aura  bientôt  tout  ce  que  le  médicament  peut  donner  ;  et  ^i 
la  chorée  ne  cède  pas,  on  pourra  en  conclure  à  bon  droit  qu'elle 
est  rebelle  à  l'antipyrine,  conclusion  qui  aurait  pu  être  falla- 
cieuse si  le  médicament  avait  été  prescrit  à  doses  fractionnées. 

Posologie  de  Fantipyrine  dans  la  chorée.  —  Donc  la  dose 
totale  d'antipyrine  prescrite  journellement  à  un  enfant  cho- 
réique  devra  être  prise  en  trois  ou  quatre  fois  au  plus.  On  pre>- 
crira  par  exemple  une  potion  contenant  un  demi  ou  1  gramnn* 
d'antipyrine  par  cuillerée  (3  cuillerées  par  jour);  ou  bien  de-» 
paquets  de  un  demi  à  1  gramme  qu'on  fera  prendre  dans  m\ 
peu  d'eau  sucrée  le  matin,  à  midi,  le  soir,  ou  toutes  les  trois 
heures. 

La  dose  qu'on  peut  atteindre  et  qu'il  ne  faut  pas  dépasser  e>l 
la  suivante  :  30  centigrammes  par  jour  et  par  année  d'âge.  Je 
ne  commence  pas  par  cette  dose  ;  je  n'y  arrive  qu'après  deux 


— »  - 
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uu  trois  jours,  et  je  la  maintiens  alors  pendant  trois  ou  quatre 
jours,  pour  la  supprimer  brusquement  ou  suivre  une  gamme 
descendante,  suivant  les  circonstances. 

Soit  un  enfant  de  dix  ans  atteint  de  chorée   violente  ;  je 
prescris 


•?•  * 


Antipyrine 15  grammes. 

Sirop  d'écorces  d'orange 40         — 

Eau  distillée 200         — 

Le  premier  jour,  une  cuillerée  à  potage  matin  et  soir;  le 
deuxième  jour,  une  cuillerée  à  potage  trois  fois  par  jour;  le 
troisième  jour,  quatre  cuillerées  à  potage  ;  les  cinquième, 
sixième,  septième,  huitième,  neuvième,  dixième  jours,  cinq 
cuillerées  à  potage  (3  grammes). 

Chaque  cuillerée  contenant  1  gramme,  l'enfant  aura  pris 
successivement  2,  3,  4,  3  grammes  d'antipyrine  par  jour.  On 
ne  dépassera  pas  cette  dernière  dose. 

Quelquefois,  chez  des  enfants  grands  (douze  à  quinze  ans), 
la  dose  quotidienne  d*antipyrine  atteignant  6,  7  grammes,  il 
y  aura  intérêt  à  faire  prendre  1  gramme  et  demi  et  même 
2  grammes  à  la  fois. 

On  pourra  m'objecter  que  ces  doses  sont  formidables  et  dan- 
l^ereuses.  Je  répondrai  que  je  les  ai  employées  impunément 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas  (voir  plus  loin  les  obser- 
vations). 

Mais,  avant  de  prescrire  Tantipyrine,  je  m'assure  de  Tétai 
du  filtre  rénal,  j'examine  les  urines;  s'il  y  a  oligurie,  albumi- 
nurie, je  ne  donne  pas  Tantipyrine.  Quand  les  reins  sont  sains, 
les  enfants  supportent  atimirablement  bien  Tantipyrine. 

L'élimination  du  médicament  est  extrêmement  rapide  ;  quand 
«m  fait  uriner  à  des  intervalles  très  rapprochés  les  enfants  qui 
viennent  de  prendre  tle  Fantipyrine,  ou  trouve  la  réaction  de 
lantipyrine  rf/x  nmmtes  après  l'ingestion.  On  voit  avec  quelle 
rapidité  ce  médicament  passe  dans  la  cii'culation  et  traverse  le 
rein. 

Cependant,  il  faut  prévoir  l'intolérance  de  certains  sujets, 
et  les  accidents  possibles  de  la  médication. 

Cette  intolérance  et  ces  accidents  sont  infiniment  rares;  j'ai 
donné,  en  1893  et  189(),  l'antipyrine  à  hautes  doses  à  plus  de 
trois  cents  enfants,  avec  une  proportion  d'accidents  légers  ne 
dépassant  pas  2  p.  100. 


Cinq  fois,  ces  accidents  ont  consisté  en  érnpfions  morbilli- 
forracs  ou  scarlatiniformes  (érithèmc  antipyriniquc)  peu 
durables;  une  fois,  les  urines  ont  diminué  notablement  ctso 
sont  même  supprimées  pendant  un  jour. 

Quant  aux  troubles  digestifs,  ils  ont  été  négligeables,  et  ce 
n'est  qu'à  titre  exceptionnel  que  nous  avons  noté  les  vomis- 
sements. Jamais  nous  n'avons  observé  de  phénomènes  inquié- 
tants tels  que  faiblesse  cardiaque,  tendance  au  collapsus  ou  ii 
la  syncope,  à  l'algidité,  etc. 

En  somme,  les  enfants  tolèrent  admirablement  les  hautes 
doses  J'antipyrine,  et  chez  eux  la  toxicité  de  ce  médicament 
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Fig.  I .  -~  Enfant  de  dix  an*.  Chorée  grave.  Courbe  du  trailement  par  l'an 
pyrine.  Doses  journa titres,  QuantitË  totale  d'aatipyrine  en  douie  jour 
tt  grnininea. 


semble  réduite  au  minimum.  Quant  aux  effets  curatifs,  ils 
sont  indéniables. 

Sur  29  chorées  graves,  parvenues  à  ta  période  d'état,  c'esl- 
à-dire  datant  do  une,  deux  ou  trois  semaines,  25  ont  guéri 
très  rapidement  (dans  un  délai  de  une  à  quatre  semaines  — 
moyenne  quinze  jours),  4ont  résisté  à  l'antipyriac. 

l'arnii  ces  dernières,  l'une  a  été  en  quelque  sorte  jugulée 
par  l'arsenic,  l'autre  a  cédé  au  drap  mouille,  la  troisième  a  élé 
interrompue  par  l'invasion  d'une  pneumonie. 

On  peut  schématiser  de  la  fatjon  suivante  le  traitement  de 
la  chorée  par  l'antipyrinc  (fig.  1)  : 

Quand  les  choses  marchent  bien,  40  ou  50  grammesd'antî- 
pyrine  suflisent  pour  parfaire  la  guérison.  Mais  on  est  obligé 
quelquefois  de  dépasser  celte  dose,  et  nous  avons  pu  donner 
sans  inconvénient,  au  même  enfant,  60,  80,  100,  110,  12U, 
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122  grammes  d'antipyrine  dans  un  temps  qui  a  varié  entre 
douze  et  vingt-cinq  jours.  On  arrivera  à  augmenter  la  dose 
totale,  soit  en  prolongeant  le  plateau  des  maxima,  soit  en 
partant  d'une  dose  initiale  de  3  à  4  grammes,  soit  en  doublant 
la  période  d'administration.  En  examinant  attentivement  les 
urines  des  malades,  et  en  ayant  soin  de  ne  pas  dépasser  30  cen- 
tigrammes par  jour  et  par  année  d'âge,  on  ne  risque  rien. 

Par  contre,  il  n'est  pas  toujours  nécessaire  de  donner  une 
ilose  totale  aussi  considérable  que  celles  indiquées  plus  haut. 
Certaines  chorées  sont  très  vite  impressionnées  par  Tanti- 
pyrine,  et  nous  en  avons  vu  guérir  après  18,  20,  30  grammes 
du  médicament. 

Tous  ces  détails  se  trouvent  consignés  dans  les  observations 
qui  suivent;  nous  ne  faisons  que  les  indiquer,  pour  éviter  les 
répétitions. 

OBSERVATIONS    DE   CIIORÉES   TRAITÉES    PAR    l'aNTIPYRINE 

1.—  C...,  Lucien,  âgé  de  six  ans,  entre  le  17  décembre  J  896 salle  fiarrier, 
n*>  26.  Mère  très  nerveuse,  ayant  des  névralgies  faciale  et  intercostales. 
Père  bien  portant.  Début  de  la  chorée  il  y  a  trois  semaines,  à  Foccasion 
dune  frayeur.  Mouvements  très  violents  empêchant  la  marche.  Un  mé- 
decin consulté  a  prescrit  le  bromure  de  sodium  (1  et  2  grammes)  et  le 
drap  mouillé.  Ce  traitement  n*ayant  eu  aucun  effet,  l'enfant  continuant 
à  tomber  quand  il  se  lève,  ses  parents  le  conduisent  à  l'hôpital.  Là,  nous 
constatons  une  chorée  de  Sydenham  typique,  sans  lésion  cardiaque.  Le 
pouls  est  ralenti  (66)  et  irrégulier,  phénomène  fréquent  dans  la  chorée. 
Les  reins  sont  sains  :  urines  claires,  abondantes,  sans  trace  d'albumine. 

Nous  prescrivons  :  repos  au  lit,  régime  lacté,  et  2  grammes  d'antipy- 
rine  par  jour  à  prendre  en  trois  fois.  Le  second  jour,  la  dose  est  portée  à 
3  grammes  en  trois  fois.  L'enfant  n'ayant  que  six  ans,  nous  ne  dépas- 
sons pas  cette  dose;  mais  nous  la  maintenons  pendant  huit  jours,  et  nous 
redescendons  ensuite  à  2  grammes.  Après  avoir  pris  30  grammes  d'anti- 
pyrine  en  dix  jours,  l'enfant  est  complètement  guéri, 

II.  —  B...,  Emile,  âgé  de  treize  ans,  est  reçu  le  30  novembre  1896  pour 
unechorée  qui  datede  deux  mois.  Père  inconnu,  mère  morte  en  couches. 
1/enfanl  est  peu  intelligent,  arriéré,  il  n'a  que  50  centimètres  de  circon- 
férence crânienne.  Pas  de  rhumatisme,  rien  au  cœur.  Les  mouvements 
sont  très  désordonnés  et  la  langue  est  incessamment  tirée  hors  de  la 
bouche.  La  chorée  a  débuté  à  la  suite  d'une  frayeur.  Pouls  lent  (60).  Rien 
dans  les  urines.  Après  avoir  mis  l'enfant  en  observation  pendant  dix 
jours,  voyant  que  sa  chorée  ne  faisait  que  s'aggraver,  nous  lui  donnons 
2,  3,  4,  5,  puis  6  grammes  d'antipyrine  par  jour.  La  dose  de  6  grammes 
est  maintenue  pendant  cinq  jours.  Le  dixième  jour  du  traitement,  les 
mouvements  choréiques  ont  complètement  cessé.  L'enfant  a  pris 
44  grammes  d  antipyrine.  Cette  dose  a  été  bien  tolérée,  et  la  guérison 
sesl  maintenup. 
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IH.  — F...,  Georgette,  huit  ans,  entre  à  Thôpital  le  3  décembre  i8%. 
Les  parents  sont  nerveux.  Aurait  eu  Tannée  dernière  deux  attaques  de 
rhumatisme  articulaire  aigu.  11  y  a  trois  mois,  on  a  remarqué  des  mou- 
vements désordonnés  des  bras,  des  jambes,  de  la  tête;  parole  embar- 
rassée; marche  en  sautillant  sur  la  pointe  des  pieds.  Le  cœur  n'offre  rien 
d'anormal.  L'enfant  a  été  traitée  à  domicile  et  a  pris  avant  d'entrer  à 
l'hôpital  14 grammes  d'antipyrine  en  cinq  joui^s.  Mais  elle  ne  gardait  pas 
le  lit.  Nous  la  recevons  à  l'hôpital  et  nous  lui  donnons  2,  3,  puis 
4  grammes  d'antipyrine  par  jour.  La  dose  de  4  grammes  est  maintenue 
pendant  quatre  jours,  après  lesquels  la  guérison  est  assurée.  L'enfant  a 
pris  en  tout  35  grammes  d'antipyrine  en  douze  jour».  Tolérance  parfaite. 

IV.  —  S...,  Marthe,  treize  ans,  entre  à  l'hôpital  le  16  novembre  1896. 
Parents  sains.  Mouvements  choréiques  depuis  quinze  jours  ;  pas  de  rhu- 
matisme antérieur,  mais  érythème  noueux  il  y  a  un  mois.  Points  névral- 
giques lombo-abdominaux.  Rien  au  cœur.  Après  quelques  jours  de  repos, 
nous  donnons,  le  21  novembre,  3  grammes  d'antipyrine,  puis  4,  5. 
6  grammes;  cette  dose  est  continuée  pendant  une  semaine.  Au  boutdece 
temps,  l'enfant,  qui  a  pris  en  tout  51  grammes  d'antipyrine,  se  trouve  dan< 
un  état  très  satisfaisant.  Elle  n'a  plus  de  mouvements  choréiques  et 
«lie  peut  sortir  de  l'hôpital. 

V.  —  S...,  Flore,  douze  ans  etdemi,  entre  à  Thôpital  le  23  novembre  1806. 
Son  père  est  saturnin,  sa  mère  bien  portante.  Pas  de  rhumatisme.  Enfant 
toujours  très  nerveuse.  A  l'âge  de  neuf  ans,  première  atteinte  de  chorée, 
-avec  prédominance  à  droite  ;  soignée  à  l'hôpital  Trousseau  pendant 
•quinze jours.  Nouvelle  atteinte  le  15  novembre  dernier  à  la  suite  d'une 
grande  frayeur.  On  constate  une  hémianesthésie  du  côté  gauche  avec 
point  douloureux  dans  la  fosse  iliaque  du  même  côté.  Points  douloureux 
4  l'émergence  des  nerfs  rachidiens.  Au  cœur,  souffle  systolique  de  la 
pointe. 

Nous  prescrivons  l'antipyrine  aux  doses  successives  de  3,  4,  5  et 
^  grammes  par  jour  ;  nous  maintenons  la  dose  de  6  grammes  pendant 
quatre  jours,  et  nous  redescendons  à  la  dose  initiale.  L'enfant  a  pris  en 
tout  48  grammes  d'antipyrine  en  dix  jours.  Les  mouvements  choréiqucî^ 
ont  complètement  disparu. 

VI.  —  M...,  Théophile,  âgé  de  dix  ans,  entre  le  19  novembre  1896,  pour 
une  chorée  datant  de  cinq  semaines.  Père  et  mère  très  nerveux.  Un  oncle 
maternel  a  eu  la  chorée,  cousine  germaine  idem.  Pas  de  rhumatisme. 
Les  mouvements  choréiques  sont  survenus  lentement,  sans  cause  occa- 
sionnelle appréciable.  Caractère  irritable,  enfant  violent.  Mouvements 
désordonnés  surtout  du  côté  droit.  Rien  au  cœur. 

On  donne  le  20  novembre  3  grammes  d'antipyrine,  4  grammes  le  21  ; 
le  22 novembre  l'enfant  sort  de  l'hôpital  non  guéri;  le  23,  il  est  ramené 
dans  notre  service  ;on  reprend  le  traitement,  et  on  monte  à  5  et  6  grammes 
par  jour.  L'enfant  a  pris  en  tout  24  grammes  d'antipyrine,  et  la  chorée 
^  cédé  avec  une  rapidité  insolite. 

VII.  —  D...,  Ernestine,dix  ans,  est  reçue  à  Thôpital  le  17  janvier  ISlCi. 
Père  sain,  mère  trùs  nerveuse,  pas  de  rhumatisme.  Première  atteinte  de 
•chorée  il  y  a  deux  ans.  La  récidive  a  débuté  il  y  a  quinze  jours,  à  la  suite 
d'une  peur.  Agitation  considérable,  sommeil  interrompu.  Rien  au  cœur. 
La  liqueur  de  Fowler  (X  gouttes)  et  les  bains  sulfureux  ayant  échoué,  on 
donne  3  grammes  d'antipyrine  (!«''  février).  Le  5  mars,  les  mouvements 
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ont  cessé,  et  le  17  Tenfani  sort  de  Thôpital,  après  avoir  pris  96  grammes 
d'anlipyrine. 

VIU.  —  D...,(Ilémenline,  huit  ans,  entre  à  Thopital  le  2i  janvier  1895. 
Anlécédents  héréditaires  nuls,  pas  de  rhumatisme.  Mouvements  cho- 
réiques  depuis  huit  jours,  sans  cause  occasionnelle  appréciable.  Chorée 
intense  généralisée.  Anesthésie  du  pharynx.  Souffle  au  premier  temps  et 
à  la  pointe.  Le  2.1  janvier,  3  grammes  d*anlipyri ne.  Le  10  février,  1  enfant 
est  guérie,  on  cesse  Tanlipyrine.  Exeat  le  14  février,  après  une  dose  totale 
de  57  grammes  d'antipyrine. 

IX. —  L...,  Louis,  huit  ans,  entre  à  Thôpitat  le  7  mars  1895.  Parents 
morts  tuberculeux,  sœur  nerveuse.  Pas  de  rhumatisme.  Début  il  y  a  huit 
jours,  chorée  généralisée  et  très  intense.  Premier  bruit  sourd  et  prolongé 
à  la  pointe,  arythmie;  pouls  petit  et  lent  (60  à  la  minute).  Le  8  mars, 
3  grammes  d'antipyrine.  Le  12  mars,  amélioration.  Le  17  mars,  pneu- 
monie du  sommet  droit,  suppression  de  l'antipyrinc.  Le  24,  déferves- 
ceuce  (huitième  jour  de  la  pneumonie).  La  chorée  a  définitivement  cessé 
sous  l'influence  de  la  pneumonie,  et  Tenfant  est  sorti  guéri  le  8  avril.  Ce 
ras  ne  peut  pas  être  mis  à  Tactif  de  l'antipyrine,  qui  n'a  pu,  après  dix  jours 
d'administration,  ni  guérir  la  chorée,  ni  prévenir  la  pneumonie. 

X.  —  S...,  Léon,  six  ans,  entre  à  Thôpital  le  1 1  mars  1895.  Chorée  peu 
intense  ayant  débuté  il  y  a  dix  jours.  Arythmie  cardiaque.  Antipyrine, 
'i  grammes  par  jour;  le  18  mars,  guérison.  Ici,  18  grammes  d'antipyrine 
ont  suffi  à  la  cure  de  la  chorée. 

XI.  —  L...,  Jeanne,  neuf  ans,  entre  à  Thôpital  le  29  avril  1895.  Début  do 
la  chorée,  il  y  a  quinze  jours,  à  la  suite  d'une  frayeur.  Mouvements  très 
désordonnés  depuis  deux  jours,  même  au  repos;  sommeil  agité.  Anesthésie 
pharyngée,  points  douloureux  rachidiens.  Rien  au  cœur.  Antipyrine, 
3  grammes  par  jour;  au  bout  de  huit  jours,  mouvements  très  atténués, 
sommeil  calme;  au  boutde quinze  jours,  guérison. Cependant  l'antipyrine 
est  continuée  jusqu'au  26  mai,  date  delà  sortie  de  l'enfant. 

XII.  —  0...,  Blanche,  âgée  de  trois  ans  et  demi,  est  reçue  dans  notre 
^rvice  le  9  mai  1895.  C'est  la  plus  jeune  choréique  que  nous  ayons 
soignée.  Père  sain,  mère  nerveuse.  Pas  de  rhumatisme.  L'enfant  a  eu  une 
pneumonie  il  y  a  cinq  mois.  Le  30  avril,  lendemain  d'une  grande  frayeur, 
l'enfant  s'est  mise  à  grimacer  et  à  présenter  des  mouvements  incohé- 
rents des  membres  supérieurs.  Elle  ne  peut  boire  ni  manger  avec  la  main 
droite,  elle  parle  avec  difficulté.  L'agitation  cesse  pendant  le  sommeil. 
Nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  chorée  paralytique,  d'une  chorée 
molle.  En  efl'et,  quand  l'enfant  marche,  les  jambes  plient  sous  elle,  sur- 
tout la  droite.  Quand  elle  veut  boire,  elle  est  obligée  de  se  servir  de  ses 
deux  mains  pour  porter  le  verre  à  sa  bouche.  Pas  de  troubles  sensitifs, 
rien  au  cœur.  On  donne  1  gramme  d'antipyrine  en  trois  fois  dans  la 
journée  (10  mai).  Le  17  mai,  la  dose  quotidienne  est  portée  à2  grammes, 
elon  électrise  lajambe  droite.  On  remarque  de  petits  abcès  aux  fesses, 
conséquence  de  l'agitation  de  la  malade.  Le  22  mai,  on  supprime  l'anti- 
pyrine, car  la  guérison  est  complète.  L'enfanta  pris,  en  tout,  17  grammes 
d'antipyrine  en  douze  jours,  dose  assez  considérable  pour  son  âge.  Elle  a 
quitté  le  service  le  5  juin,  ayant  recouvré  son  agilité,  sa  force,  sa  gaieté. 
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XIH.  —  L...,  Pauline,  huit  ans  et  demi,  entre  àThôpital  le  6  mai  1895. 
Mère  très  nerveuse.  L'en  fan  l  aurait  eu  la  pneumonie  à  huit  mois,  la  scar- 
latine avec  anasarque  et  albuminurie  il  y  a  deux  ans.  U  y  a  huit  jours, 
mouvements  désordonnés  du  bras  droit,  trépignements  de  la  jambe 
droite;  les  mouvements  sont  restés  prédominants  de  ce  côté  ;  Tenfant  ne 
peut  se  servir  de  sa  main  droite,  marche  très  difficile,  grimaces,  dyspha- 
gie,  agitation  même  pendant  le  sommeil.  Rien  au  cœur.  Le  7  mai,  od 
donne  3  grammes  d'antipyrine  en  trois  fois,  dans  la  journée. 

Le  10  mai,  on  donne  4  grammes.  Le  12  mai,  amélioration  évidente, 
sommeil  plus  calme,  marche  plus  facile.  Le  1«'  juin,  après  vingt-cinq 
jours  de  traitement,  la  guérison  est  complète.  L'anlipyrine  est  cependant 
continuée  jusqu  au  5  juin.  L'enfant  part  en  convalescence  le  10  juin, 
après  avoir  absorbé  113  grammes  d'antipyrine  en  vingt-cinq  jours. 

XIV.  —  G...,  Pauline,  âgée  de  dix  ans,  entre  à  l'hôpital  le  16  mai  1895. 

Après  une  période  d'agitation  mal  définie  de  quelques  mois,  les  mou- 
vements choréiques  se  sont  dessinés  à  partir  du  1"''  mai.  Incohérence  plus 
marquée  aux  membres  inférieurs,  chutes  fréquentes,  grande  irritabilité. 

Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  on  constate  des  mouvements  cho- 
réiques généralisés,  l'enfant  a  de  la  peine  à  porter  un  verre  à  sa  bouche, 
et  la  difficulté  s*accroit  quand  la  petite  malade  se  sent  observée.  Les  mou- 
vements ne  cessent  pas  par  le  repos  au  lit.  Difficulté  de  la  marche,  gri- 
maces, dandinement  de  la  tôte,  sommeil  agité.  Réflexe  pharyngien 
aboli,  rien  au  cœur. 

Le  17  mai,  3  grammes  d'antipyrine  ;  le  19  mai,  4  grammes.  Le  23,  amé- 
lioration notable,  le  sommeil  est  calme,  la  malade  marche  assez  bien.  Le 
0  juin,  l'enfant  est  à  peu  près  guérie,  on  porte  la  dose  d'antipyrine 
àbgrammes.  Le9, guérison  complète.  Le  11,  suppression  de  l'antipyrine. 
l/enfant  est  maintenue  en  observation  jusqu'au  20  juin,  et  quitte  Thôpi- 
lai.  Elle  a  pris  103  grammes  d'antipyrine  en  vingt-trois  jours. 

XV.  —  B...,  Désiré,  âgé  de  11  ans,  entre  à  l'hôpital  le  13  juin  1895. 
Parents  tuberculeux.  U  y  a  deux  ans,  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  rien 
au  cœur.  Enfant  très  nerveux.  Les  mouvements  choréiques  existeraient 
depuis  le  mois  de  février  ;  ils  prédominent  aux.  membres  supérieurs.  Le 
14  juin,  3  grammes  d'antipyrine.  Le  21  juin,  Tenfant  quitte  le  service,  il 
est  guéri,  après  avoir  pris  seulement  21  grammes  d'antipyrine. 

XVL  —  D...,  Félix,  âgé  de  dix  ans,  entre  à  l'hôpital  le  13  juin  1895; 
début  de  la  chorée  il  y  a  deux  mois  à  la  suite  d'une  frayeur.  Les  mouve- 
ments prédominent  aux  membres  supérieurs.  Souffle  systolique  à  la 
pointe,  se  propageant  vers  l'aisselle.  Le  4  juin,  3  grammes  d'antipyrine; 
4  grammes  les  lo,  16,  17  juin;  3  grammes  les  18, 19  et  2ujuin;2  grammes 
pendant  trois  jours.  Le  24  juin,  l'enfant  est  guéri,  après  avoir  pris 
30  grammes  d'antipyrine  en  dix  jours. 

XVII.  —  L...,  Léon,  âgé  de  dix  ans,  entre  àl'hôpitaljle  24  mai  1895.  Mère 
nerveuse,  sujette  aux  névralgies.  Trois  enfants  morts  de  méningite.  Tante 
paternelle  a  eu  la  chorée.  L'enfant  aurait  eu  la  scarlatine  avec  albumi- 
nurie en  janvier  1895.  Le  2  mai,  il  commence  à  faire  des  grimace.^  et 
présente  des  mouvements  incohérents  à  gauche.  Bientôt  il  ne  peut  ni 
marcher,  ni  parler,  ni  dormir.  Impossibilité  de  se  tenir  debout;  agitation 
extraordinaire  ;  on  met  des  planches  au  lit  pour  prévenir  les  chutes;  corps 
couvert  d'ecchymoses  contusives.  Contorsions  horribles  de  la  tête  et  des 
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yeux,  plissement  du  front,  froncement  des  sourcils,  tremblement  des 
lèvres.  Impossibilité  d'articuler  les  mots;  impossibilité  de  manger  tout 
seul,  mastication  et  déglutition  très  difficiles.  Insommie.  Ânesthésie  pha- 
rvDgée,  points  sensibles  au  niveau  du  rachis.  Rien  au  cœur.  En  somme, 
chorée  très  grave.  Antipyrine,  3  grammes  le  premier  jour;  4  grammes 
le  2%  5  grammes  le  3';  le  27  mai,  même  dose,  agitation  moindre,  sommeil 
en  partie  revenu.  Le  28,  on  redescend  à  4  grammes,  puisà3  età2  grammes 
par  jour.  Sommeil  bon.  Le  1'"'  juin,  on  ne  donne  plus  qu  un  gramme 
d'antipyrine.  Les  planches  sont  enlevées,  les  mouvements  choréiques 
sont  insignlGants,  mais  la  station  est  toujours  impossible.  Les  2,  3,  4  juin, 
ODConlinue  lantipyrine,  puis  on  en  augmente  la  dose  progressivement 
jusqu'à  5  grammes.  Le  11,  Tenfantpeut  manger  seul,  il  parle  nettement, 
mais  il  ne  marche  pas  encore.  Le  16,  il  se  lève,  et  commence  à  faire 
quelques  pas.  Le  21,  il  marche  sans  soutien.  Le  21,  on  donne  4  grammes 
d'antipyrine;  le  22,  3  grammes;  le  23,  2  grammes;  le  24  et  les  jours  sui- 
vants, 1  gramme  seulement.  Le  26,  l'enfant  peut  courir;  le  30,  on  cesse 
définitivement  Tantipyrine,  et  le  1«' juillet  l'enfant  est  repris  par  sa  famille. 
Entrente-septjours,  il  avait  pris  121  grammes  d'antipyrine  ;  étant  donné 
la  gravité  du  cas,  c'est  un  très  beau  succès.  Le  récit  en  est  très  instructif, 
car  il  nous  montre  comment  il  faut  poursuivre  le  traitement  antipyri- 
nien  dans  les  cas  rebelles. 

XVIII.  —  B  ..,  Alphonse,  âgé  de  dix  ans,  est  reçu  à  l'hôpital  le  8  juil- 
let i895;  rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  un  an,  suivi  de  quelques 
mouvements  choréiques.  La  chorée  actuelle  date  de  trois  semaines,  mais 
les  mouvements  incohérents  sont  surtout  accentués  depuis  huit  jours. 
Lenfant  ne  peut  boire  sans  renverser  le  contenu  de  son  verre.  Marche 
impossible,  sommeil  agité.  Les  mouvements  choréiques  prédominent  aux 
membres  supérieurs.  Grimaces  du  visage,  parole  gênée.  Hyperesthésie  de 
la  moitié  gauche  du'corps,  abolition  du  réflexe  pharyngien,  ouïe  affaiblie 
à  droite.  Léger  souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur.  Le  9  juillet, 
3 grammes  d'antipyrine;  le  10,  4  grammes.  Le  16,  l'enfant  va  mieux,  son 
sommeil  est  calme,  son  agitation  a  cédé.  Le  21 ,  la  guérison  est  complète, 
on  continue  néanmoins  l'antipyrine  à  la  dose  de  3  grammes,  pour  cesser 
le  25  juillet.  L'enfant  a  pris  environ  50  grammes  du  médicament.  Le  27, 
alors  qu'il  est  guéri  de  sa  chorée,  il  accuse  une  douleur  de  l'articulation 
tibio-tarsienne  gauche;  il  y  a,  à  ce  niveau,  de  la  rougeur  et  du  gonfle- 
ment. Souffle  rude  à  la  pointe  du  cœur;  'SS^,  On  donne  2  grammes  de 
salîcylate  de  soude.  Le  28,  même  état  local,  38°, 5,  39'>,5  ;  le  genou  gauche 
se  prend  le  lendemain  (38°,  39°,2).  Le  31,  c'est  le  tour  de  l'articulation 
tibio-tarsienne  droite  (38°,  38°, 4);  3  grammes  de  salicylate  de  soude.  Le 
2  août,  37° ,6,  amélioration.  Les  articulations  n'ont  repris  leur  aspect 
normal  que  le  16  août.  Le  19,  l'enfant  quitte  le  service,  guéri  de  sa  chorée 
et  de  son  rhumatisme,  mais  gardant  sa  lésion  mitrale. 

Il  est  curieux  devoir  un  enfant  saturé  d'antipyrine  être  pris  de  poly- 
arthrite rhumatismale  ;  ce  fait  montre  que  si  Tantipyrine  est  un  remède 
de  la  chorée,  elle  est  loin  de  jouir  de  la  même  efficacité  à  l'égard  du  rhu- 
matisme. 

\1\.  —  M...»  Alice,  âgée  de  neuf  ans  et  demi,  est  conduite  à Thôpital  le 
8  juillet  1895.  Père  rhumatisant;  oncle  ayant  un  tic  de  la  face.  L'enfant 
a  eu,  il  y  a  un  mois,  un  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  Ta  maintenue 
alitée  pendant  trois  semaines.  Le  4  juillet,  sans  cause  occasionnelle,  elle 
se  met  à  grimacer,  puis  les  quatre  membres  sont  agités  de  mouvements 
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choréiques  :  elle  ne  peut  tenir  aucun  objet  dans  ses  mains,  et  est  incapable 
de  manger  seule.  Insomnie,  contusions  de  la  tête  aux  barreaux  du  lit. 
Chorée  généralisée  très  intense;  marche  impossible.  Anesthésie pharyngée  ; 
souffle  rude  au  premier  temps  et  à  la  pointe. 

Le  9  juillet,  on  donne  3  grammes  d'antipyrine  ;  le  10,  Tenfant  a  mieux 
dormi,  on  porte  à  4  grammes  la  dose  dantipyrine  ;  le  H,  les  membre^: 
sont  moins  agités,  on  donne  5  grammes  d'antipyrine  ;  le  12,  la  malade 
peut  se  lever,  on  donne  6  grammes  d'antipyrine  pour  activer  la  guérison. 
Le  14,  Tenfani  n'a  plus  que  de  faibles  mouvements  des  membi*es  supé- 
rieurs. Le  16,  elle  présente  une  éruption  morbilliforme  généralisée  pruri- 
gineuse due  à  Tantipyrine  ;  cette  éruption  a  débuté  la  veille  au  soir. 

On  supprime  Fantipyrine  et  on  donne  20  grammes  d'huile  de  ricin.  Le 
17,  réruption  offre  un  aspect  scarlatiniforme  aux  membres  inférieurs; 
pas  de  fièvre.  Le  19,  plus  dëruplion  (elle  a  duré  quatre  jours).  La  guéri- 
son  de  la  chorée  se  maintient.  Le  21 ,  on  donne  1  gramme  d'antipyrine 
pour  tàler  la  susceptibilité  cutanée  de  la  malade  ;  dix  minutes  ap^è1^, 
nouvelle  poussée  érythémateuse  avec  prurit  qui  dure  vingt-quatre  heures. 
L'enfant  est  gardée  dans  le  service  jusqu'au  12  août. 

Malgré  l'apparition  de  Térythème  médicamenteux,  ce  cas  doit  figurer 
parmi  les  meilleurs  résultats  du  traitement  par  Tantipyrine,  caria  chorée 
a  cédé  en  moins  de  huit  jours,  à  une  dose  totale  de  24  grammes. 

XX.  —  V...,  Jules,  âgé  de  cinq  ans  et  demi,  est  conduit  à  la  consulta- 
tion de  l'hôpital  le  26  juillet  1896.  Père  et  mère  nerveux  ;  frère  de  qua- 
torze ans  choréique.  L'enfant  a  eu  une  première  atteinte  il  y  a  un  an,  et 
il  conserve  un  souffle  systolique  de  la  pointe  se  propageant  dans  l'ais- 
selle. 

La  chorée  actuelle  a  débuté  le  22  juillet  à  la  suite  d'une  frayeur.  L'en- 
fant ne  peut  se  servir  de  ses  mains,  il  casse  ou  renverse  tout  ce  qu'il 
touche,  et  sa  mère  est  obligée  de  le  faire  manger,  insomnie,  anorexie, 
marche  impossible,  agitation  de  la  tète.  On  commence  par  3  gramme^ 
d'antipyrine,  dose  un  peu  forte  pour  Tàge  du  malade,  mais  cela  réussit. 
Le  29  juillet,  les  mouvements  sont  plus  calmes,  le  sommeil  est  meilleur. 
Le  l*""  août,  l'enfant  marche,  mange  seul,  a  de  l'appétit,  il  est  tout  à  fait 
bien.  On  porte  Tantipyrine  à  4  grammes.  Le  5  août,  guérison  complète. 
On  continue  l'antipyrine  jusqu'au  10  août.  Le  19,  on  revoit  l'enfant  dont 
la  guérison  s'est  maintenue.  Cecasest  intéressant  par  les  doses  employées 
{un  peu  trop  fortes  pour  l'âge  du  sujet)  et  surtout  par  le  fait  que  le  trai- 
tement a  été  suivi  en  dehors  de  l'hôpital,  à  la  consultation  externe,  l'en- 
fant étant  rapporté  par  sa  mère  à  chaque  consultation.  Le  traitement  de 
la  chorée  par  l'antipyrine  peut  donc  être  prescrit  dans  les  dispensaires 
et  les  policliniques. 

XXL  —  V...,  Marie,  âgée  de  huit  ans,  est  reçue  à  l'hôpital  le  22  août 
1895.  Père  nerveux  et  alcoolique.  Début  de  la  chorée  il  y  a  trois  semaines 
par  le  côté  droit  avec  participation  de  la  face.  L'enfant  ne  peut  se  servir 
de  la  main  droite  et  on  est  obligé  de  la  faire  manger.  Depuis  deux  jours 
le  côté  gauche  est  pris.  Échec  des  douches  et  du  bromure  de  potassium 
essayés  tout  d'abord  pendant  quinze  jours.  La  chorée  est  intense  et  géné- 
ralisée, face  grimaçante.  La  station  debout  est  impossible,  ainsi  que  la 
marche  sans  aide.  Sommeil  agité.  Anestliésie  pharyngée.  Rien  au  cu'ur. 
Le  23  août,  3  grammes  d'antipyrine;  le  24,4  grammes;  le2o,  5  grammes; 
le  26,  sommeil  calme,  plus  de  grimaces,  6  grammes  d'antipyrine.  Le  30, 
plus  d'agitation  des   membres.  Le   1"  septembre,  l'enfant  se  lève  et 
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mtrcbe.  A  partir  du  2  septembre,  on  diminue  la  dose  d'antipyrine  de 
I  gramme  par  jour.  Le  6,  la  malade  esl  guérie  el  l'anlipyrine  supprimée. 
le  8,  elle  sort  de  l'hôpilal,  après  avoir  pris  68  grammes  d'antipyrine  en 
quatone  jours. 

XXII.  —  L...,  Henriette,  âgée  de  huit  ans  el  demi,  entre  à  l'hôpital 
le26septembre  1895.  Son  pèreest  alcoolique  et  neneux.  Début  de  lachorée 
ityaquinze  jours  par  le  bras  gauche,  puis  propagation  à  la  face  et  au 
cùté  droit.  Depuis  dix  ou  douze  jours,  embarras  de  la  parole  ;  anorexie, 
marche  impossible,  sommeil  agité,  crises  de  larmes.  La  malade  ne  peut 
rien  tenir  dans  ses  mains,  ni  faire  un  pas;  son  corps  est  couvert  d'ecchy- 
moses contusives.  Elle  n'articule  aucun  mot,  déglutit  pëniklemenl. 
.\nesthéste  pharyngée.  Rien  au  cœur. 

Le 37  septembre,  on  donne  3  grammes  d'antipyrine;  le  28,  agitation 
l'ilrâme  avec  une  nuit  sans  sommeil,  4  grammes  d'antipyrine.  Le  S9, 


Fig.l.  — Pltledehoitana  et  demi.  Chorée  trèa  ialenae  datant  de  dôme  Jours. 
GuériMQ  en  quioie  jours,  avec  CS  grammes  d'antipyrine. 

nuit  meilleure,  S  grammes  d'antipyrine.  Le  30,  notable'  amélioration, 
«ommeil  bon,  le  lait  et  le  potage  sont  facilement  déglutis.  On  donne 
6  grammes  d'antipyrine. 

Le  t"  octobre,  ta  parole  bat  revenue.  Le  2,  l'enfant  se  sert  de  ses 
mains,  porie  un  verre  à  sa  bouche;  sommeil  bon.  Le  7,  presque  plus 
d'agitation,  l'enfant  commence  à  marcher;  on  ne  donne  que  i  grammes 
d'antipyrine.  Le  8  et  le  9,  mouvements  choréiques  imperceptibles. 
!  grammes  d'antipyrine.  Les  10  et  11,  2  grammes.  Le  12,  guérison  par- 
faite, plus  d'antipyrine.  Le  20,  exeat.  La  malade  a  pris  en  tout  68  grammes 
d'antipyrine  en  quinze  jours  (moyenne  4  grammes  et  demi  par  jour).  La 
dose  maxima  d'antipyrine  (6  grammes)  est  considérable  pour  l'ège  de 
l'enfant;  mais  elle  a  été  admirablement  supportée,  quoique  maintenue 
pendant  une  semaine.  Grâce  à  celte  tolérance,  nous  avons  pu  juguler 
une  chorée  des  plus  intenses.  Ci-dessus  le  graphique  du  traitement 
■lig.  2). 

C'est  un  des  plus  beaux  succès  que  l'anlipyrine  nous  ait  donnés  ;  il  esl 
comparable  aux  résultats  les  plus  brillants  fournis  par  n'importe  quelle 
méthode,  et  notamment  par  la  cure  arsenicale,  dont  nous  parlerons  plus 
loin. 


1 


206  J.   COMBY 

XXIII.  —  M...,  Marguerite,  âgée  de  treize  ans,  entre  à  Thôpital  le 
7  octobre  1895.  Mère  nerveuse.  L'enfant  a  eu  une  première  atteinte  de 
chorée  ii  y  a  quatre  ans.  Névralgies.  Début  de  la  récidive  il  y  a  quinze  jours 
à  la  suite  d'une  chute.  Agitation  extrême  dès  le  second  jour;  Tenfant 
tombait  si  souvent  de  son  lit  qu'on  la  fit  coucher  par  terre.  Sons  inarti- 
culés, anorexie,  insomnie.  Mouvements  choréiques  généralisés,  langue 
projetée  incessamment  hors  de  la  bouche,  vomissements.  Ecchymose^i 
disséminées  sur  le  corps  (contusions).  Souffle  systolique  à  la  pointe  du 
cœur.  Cionstipation.  On  commence  par  purger  la  malade  (calomel  et  scam- 
monée,  m  50  centigrammes,  puis  lavement  purgatif  du  Codex).  Le  8  oc- 
tobre, 4  grammes  d'antipyrine.  Application  du  drap  mouillé  à  trois  reprises 
dans  la  journée.  Le  9,  même  état,  insomnie  continue,  6  grammes  d'anti- 
pyrine,  draps  mouillés;  les  10,  li,  12,  6  grammes  dantipyrine.  Le  13, 
moins  d'agitation,  encore  6  grammes  d'antipyrine  ;  incontinence  nocturne 
d'urine.  Le  14,  on  a  pu  enlever  les  planches  mises  de  chaque  côté  du  Ut 
pour  éviter  les  chutes.  On  donne  encore  6  grammes  d'antipyrine,  ainsi 
que  les  15, 16,  17  ,18, 19  octobre.  Le  20  octobre,  l'agitation  a  cessé,  Turine 
ne  coule  plus  involontairement  ;  5  grammes  d'antipyrine.  Cette  dose  est 
continuée  les  21,  22,  23,  2i,  25,  26,  27,  28  octobre;  le  29,  la  malade  ne 
prend  plus  que  3  grammes,  puis  2  grammes  le  30,  1  gramme  le  31.  Le 
2  novembre,  suppression  de  l'an  tipyrine  ;  guéri  son  complète.  Le  11,  au 
moment  de  la  sortie,  le  souffle  de  la  pointe  du  cœur  est  à  peine  percep- 
tible. En  vingt-cinq  jours,  la  malade  avait  pris  122  grammes  d'antipyrine. 
Ce  succès  n'est  pas  moins  brillant  que  le  précédent. 

XXIV.  —  C...,  Lucie,  âgée  de  douze  ans,  est  reçue  à  l'hôpital  le  28  oc- 
tobre 1895.  Mère  nerveuse,  morte  de  tuberculose,  un  frère  nerveux.  Pre- 
mière atteinte  de  chorée  à  la  suite  d'une  frayeur  en  mai  1895  ;  récidive 
il  y  a  huit  jours.  Face  grimaçante,  marche  très  difficile,  inhabileté  des 
mains,  sommeil  agité.  Anesthésie  pharyngée,  strabisme,  rachialgie  ;  rien 
au  cœur.  Le  29  octobre,  3  grammes  d'antipyrine  ;  le  30,  4  grammes  ;  le 
31,  5  grammes;  le  l**"  novembre,  6  grammes  répétés  le  2,  le  3,  le 4.  Le 
5  novembre,  amélioration  notable  ;  on  ne  donne  plus  que  5  grammes 
d'antipyrine.  Le  6,  3  grammes;  même  dose  les  7,  8  et  9  ;  le  10  novembre, 
2  grammes;  le  11  novembre,  1  gramme.  Le  12,  on  cesse  l'antipyrine,  la 
guérisonest  complète.  Sortie  le  18  novembre,  l'enfant  a  pris  56  grammes 
dantipyrine  en  quatorze joui^. 

XXV.  —  6...,  Clémence,  âgée  de  onze  ans  dix  mois,  entre  à  l'hôpital  le 

30  mars  1895.  Le  père  a  eu  des  convulsions,  il  est  strabique;  un  frère  a 
eu  des  convulsions  et  du  strabisme,  une  sœur  a  de  l'incontinence  d'urine. 
11  y  a  deux  mois,  la  malade  a  eu  de  la  fièvre  avec  céphalée,  incontinence 
nocturne  d'urine  pendant  six  jours.  Un  mois  plus  tard,  crise  analogue 
avec  convulsions.  Il  y  a  quinze  jours,  mouvements  choréiques  succédant 
à  une  chute  dans  la  rue.  La  chorée  débute  par  le  côté  droit  et  se  géné- 
ralise ensuite.  On  est  obligé  de  mettre  des  planches  au  lit  de  l'enfant  pour 
prévenir  les  chutes.  Souffle  systolique  a  la  pointe  du  cœur,  arythmie.  Le 

31  mars,  on  donne  3  grammes  d'antipyrine  en  trois  prises;  le 9  avril,  on 
donne  5  grammes,  et  on  continue  cette  dose  jusqu'au  13  avril;  mais  les 
mouvements  ne  s'atténuent  pas,  au  contraire.  En  même  temps,  on  remarque 
que  les  urines  tombent  à  750  grammes  en  vingt-quatre  heures,  et  le  2  avril 
il  y  a  même  anurie  pendant  une  journée.  L'antipyrine  est  supprimée  alors 
et  remplacée  par  des  bains  à  20°  (un,  matin  et  soir,  pendant  trois  jours'  ; 
dans  Tintervalle  des  bains,  drap  mouillé  toutes  es  demi-heures.    Le  16, 
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les  mouvements  ont  cédé  à  Teau  froide.  Le  19,  la  chorée  se  montre  de 
nouveau,  on  donne  du  sirop  de  chloral.  Au  commencement  de  mai,  la 
chorée  est  guérie,  mais  Tenfant  reste  pâle,  anémique  ;  elle  a  de  la  tachy- 
cardie, et  souffre  de  sa  lésion  cardiaque. 

Voilà  un  exemple  d'insuccès  bien  avéré;  Tantipyrine  n'a  produit,  dans 
ce  cas,  aucune  atténuation,  elle  a  été  plutôt  nuisible  en  restreignant  la 
sécrétion  urinaire.  Au  contraire  leau froide  a  fait  merveille. 

XXVI.  —  B...,  Jules,  âgé  de  onze  ans,  entre  à  Thôpital  le  16  janvier  1896  ; 
père  alcoolique  et  tuberculeux;  une  sœur  a  eu  des  convulsions.  Pas  de 
rhumatisme.  L'enfant  est  sujet  à  l'incontinence  nocturne  d'urine.  Depuis 
quinze  jours,  il  présentait  quelques  légers  mouvements  choréiques,  lors- 
qu'il a  été  pris  le  12  janvier  de  faiblesse  paralytique  dans  le  côté  gauche  ; 
puis  les  mouvements  choréiques  se  sont  accentués.  Sensibilité  à  la  dou- 
leur diminuée  à  gauche,  anesthésie  pharyngée,  points  douloureux  rachi- 
diens.  Marche  diflicile.  Arythmie  cardiaque. 

Le  17,  on  donne  3  grammes  d'antipyrine  en  trois  fois  ;  même  dose  les 
jours  suivants;  le  21,  4  grammes  ;  le  22,  5  grammes  ;  le  23,  les  mouvements 
choréiques  ne  sont  nullement  atténués.  On  continue  lantipyrine  à  la 
dose  quotidienne  de  5  grammes. 

Le  27  janvier,  on  constate  sur  la  face,  les  bras,  les  jambes,  les  fesses, 
une  éniption  morbiUiforme,  apparue  pendant  la  nuit,  sans  fièvre,  sans 
démangeaison  notable,  sans  catarrhe  oculo-nasal.  C'est  un  érythème  dû  à 
lantipyrine.  On  supprime  le  médicament,  quoique  la  chorée  n'ait  pas 
cédé.  Le  28,  Téruption  a  augmenté,  elle  a  envahi  le  thorax,  le  dos,  le 
ventre  ;  la  coloration  est  devenue  plus  foncée,  livide  en  certains  points. 
Le  29,  même  coloration.  C'est  alors  que,  malgré  la  présence  de  cet  éry- 
thème, nous  commençons  le  traitement  de  la  chorée  par  l'arsenic,  qui 
réussit  parfaitement,  comme  on  le  verra  plus  loin. 

XXVII.  —  M...,  Suzanne,  âgée  de  dix  ans,  entre  à  l'hôpital  le  30  dé- 
cembre 1895.  Mère  très  nerveuse.  Pas  de  rhumatisme.  Enfant  toujours 
irritable,  impressionnable,  de  caractère  difficile.  La  chorée  a  débuté  il  y  a 
trois  semaines  par  de  la  céphalalgie  et  des  mouvements  désordonnés, 
surtout  au  côté  droit  du  corps.  La  marche  est  impossible;  la  malade  ne 
peut  se  servir  de  sa  main  droite  pour  porter  un  verre  à  sa  bouche.  Points 
douloureux  au  thorax  et  dans  les  fosses  iliaques.  Rien  au  cœur. 

Le  31  décembre,  on  donne  3  grammes  d'antipyrine,  puis  les  jours  sui- 
vants 4  et  D  grammes.  Le  traitement  est  continué  pendant  trois  semaines, 
jusqu'au  18  janvier  1896.  A  cette  date  l'enfant  a  pris  87  grammes  d'anti- 
pyrine; elle  a  bien  toléré  le  médicament,  elle  n'en  a  pas  été  incommo- 
dée; mais  les  mouvements  choréiques  n'ont  pas  diminué  en  étendue  ni 
en  intensité.  Ce  cas  semble  avoir  été  réfractaire  à  l'action  si  souvent 
éprouvée  de  l'antipyrine. 

Voilà  donc  un  nouvel  échec  de  l'antipyrine,  nous  ne  cherchons  pas  à 
le  dissimuler. 

11  y  a  donc  des  chorées  rebelles  à  l'antipyrine  même  employée  à  fortes 
doses  et  suivant  la  méthode  que  nous  préconisons  ;  mais  quelquefois  l'in- 
!«uccè8  lient  au  mode  d'administration  trop  timide,  trop  peu  méthodique. 

Par  exemple,  dans  les  deux  observations  suivantes,  on  verra  la  chorée, 
traitée  d'abord  par  des  doses  insuffisantes  d'antipyrine,  sans  modifica- 
tion, céder  rapidement  devant  les  doses  fortes. 

XXVllI.  —  C...,  Claire,  âgée  de  onze  ans  et  demi,  entre  le  14  dé- 
cembre 1896  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  pour  une  quatrième  atteinte 
de  chorée  datant  de  quatre  semaines.  Parents  nerveux,  une  sœur  de  six 
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ans  choréique.  Première  atteinte  à  Tâge  de  trois  ans,  deuxième  il  y  a 
deux  ans,  troisième  il  y  a  six  mois.  La  chorée  actuelle  est  intense,  l'en- 
tant fait  des  chutes  fréquentes  en  marchant,  elle  parle  avec  difliculté.  A 
1  auscultation  du  cœur,  on  entend  un  souffle  systolique  très  rude  de  U 
pointe  (insuffisance  mitrale).  Du  16  au  25  décembre,  Tenfant  prend  de 
petites  doses  d'antipyrine,  variant  de  75  centigrammes  h  1  gr.  50  par  jour 
(en  tout  13  gr.  75  en  dix  jours).  Aucune  amélioration.  Je  prends  alors  le 
service,  et  ayant  constaté  que  les  urines  sont  claires,  abondantes,  sans 
albumine,  je  donne  3  grammes d'antipyrine  le  26  décembre,  puis  4  grammes, 
5  grammes  (pendant  trois  jours),  5  gr.  et  demi,  5  gr.,  4  gr.,  3  gr.,  2  gr., 
1  gr.  (en  tout  42  gr.  et  demi  en  onze  jours).  L'enfant  est  absolument  guérie, 
au  bout  de  ce  temps,  et  elle  sort  de  Thôpital  le  5  janvier.  Les  urines, 
malgré  les  fortes  doses  d'antipyrine,  restent  claires  et  abondantes  ;  il  y  a 
même  de  la  polyurie  (Uît.  3/4). 

XXIX.  —  P...,  Suzanne,  âgée  de  neuf  ans,  entre  à  Thôpital  le  9  dé- 
cembre 1896.  Mère  a  eu  la  chorée  à  Tâge  de  quatorze  ans.  L'enfant  aurait 
des  mouvements  choréiques  légers  depuis  cinq  mois;  chorée  intense 
depuis  huit  jours.  On  donne  à  l'enfant  50,  puis  75  centigrammes,  puis 
1  gramme  d'antipyrine  (en  tout  18  gr.  75  en  quinze  jours).  Aucune  amé- 
lioration. A  partir  du  26  décembre,  je  prescris  3  grammes,  puis  4  gr.  50 
(deux  jours),  4  grammes,  3  grammes,  2  grammes,  1  gramme  (en  tout 
25  gr.  50  en  neuf  jours).  Guérison  complète.  Souffle  d'insuffisance 
mitrale.  Les  urines  sont  restées  abondantes  pendant  toute  la  durée  du 
traitement. 

Ces  deux  dernières  observations  sont  absolument  démonstratives,  car 
répreuve  et  la  contre-épreuve  ont  été  faites  :  petites  doses  quotidiennes 
pendant  quinze  jours,  aucune  modification  :  fortes  doses  pendant  dix  jours, 
guérison  complète.  De  tels  faits  ne  peuvent  qu'entraîner  la  conviction. 


II 


Traiteme>'t  de  la  chorée  par  i/arsen!C. 

On  a  vu,  par  les  observations  nombreuses  que  j'ai  rappor- 
tées, les  bons  effets  de  Tantipyrine  dans  la  chorée  de  Sydenhanu 
quand  ce  médicament  est  employé  suivant  la  méthode  dont 
j'ai  essayé  de  dégager  la  formule. 

L'arsenic  donne  des  résultats  plus  brillants  encore,  mais  à 
la  condition  de  prescrire  cet  agent  dangereux  suivant  une  règle 
très  précise  et  très  étroite,  dont  les  termes  seront  fixés  ulté- 
rieurement. Aran,  et  plus  tard  Fr.  Siredey,  son  élève,  avaient 
déjà  traité  la  chorée  des  adolescents  et  des  adultes  par  l'arsenic 
à  hautes  doses  :  ils  avaient  obtenu  des  guérisons  remarquables, 
mais  leur  exemple  n'avait  pas  été  suivi  par  les  médecins  d'en- 
fants, qui  n'osaient  pas  aller  aussi  loin  dans  la  posologie  de 
Tarsenic,  que  leurs  audacieux  précurseurs. 
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Quand  on  emploie  Tarsenic  à  un  état  de  dilution  considé- 
rable (solution  aqueuse  à  1  p.  1  000  —  liqueur  de  Boudin), 
quand  cette  dilution  elle-même  est  incorporée  à  une  potion 
qui  Taffaiblit  encore  dans  une  proportion  notable,  on  épargne 
à  restomac  le  contact  d'un  remède  irritant,  et  on  augmente  la 
tolérance  qui  permet  d'administrer  les  doses  fortes,  seules 
efficaces  dans  l'espèce. 

On  choisira  donc  la  liqueur  de  Boudin,  qui  renferme  1  cen- 
tigramme d'acide  arsénieux  pour  10  grammes  ;  cette  liqueur, 
on  la  diluera  dans  un  julep  gommeux  de  120  à  130  grammes, 
et  Ton  aura  alors   une    solution    à  un    titre  très  inférieur 
1  p.  10000,  etc.). 

Si,  après  chaque  cuillerée  à  soupe  de  la  potion,  on  fait  boire 
à  l'enfant  une  tasse  de  lait  ou  de  tisane,  toute  offense  directe 
du  tube  digestif  sera  prévenue. 

Grâce  à  ces  précautions,  que  je  crois  indispensables  et  que 
je  n'ai  jamais  négligées,  la  tolérance  de  doses  formidables  sera 
obtenue,  et  la  chorée,  jugulée  en  quelque  sorte,  disparaîtra  au 
bout  de  peu  de  jours. 

Cela  dit,  j'aborde  la  posologie  de  l'arsenic  dans  la  chorée  (1). 

Posologie.  —  Les  doses  prescrites  sont  à  peu  près  toujours 
les  mêmes,  et  la  durée  de  la  cure  ne  varie  que  dans  d'étroites 
limites  fixées  par  la  gravité  des  cas  et  l'âge  des  enfants.  Chez 
les  enfants  de  plus  de  sept  ans,  je  commence  par  10  grammes 
«le  liqueur  de  Boudin  (10  milligrammes  d'arsenic)  le  premier 
jour,  dans  un  julep  de  120  grammes,  à  prendre  par  cuillerées 
à  soupe  de  deux  en  deux  heures.  De  cette  façon,  l'enfant 
n'ingère  à  chaque  prise  qu't/n  milligramme  environ  d'acide 
arsénieux.  Le  second  jour,  la  dose  est  portée  à  15  grammes 
de  liqueur  de  Boudin  (15  milligrammes  d'acide  arsénieux)  ;  le 
troisième  jour,  20  grammes;  le  quatrième  jour,  25  grammes; 
le  cinquième  jour,  30  grammes  ;  le  sixième  jour,  35  grammes, 
dose  maxima  ;  puis  on  redescend  les  jours  suivants  à  30,  25, 
20, 15,  10  grammes  ;  on  s'arrête  alors,  le  traitement  est  ter- 
miné. 

Le  schéma  du  traitement  figure  une  double  gamme  ascen- 
dante et  descendante  dont  le  point  culminant  (25,  30,  35  gr.) 
variera  suivant  l'âge  des  enfants  et  suivant  l'intensité  des  cas 
traités.  Chez  les  plus  jeunes,  la  dose  maxima  de  25  grammes 

(I)  Voir  ma  communication  au  Congrès  de  Nancy  (1896),  sur  le  Traitement  de 
la  chorée  par  Parsenic, 

ArCH.  de  KÉDBC.  dis  KiNFANTS,  1899.  IL    —    14 


pourra  suffire  ;  chez  les  enfants  forls  et  grands,  la  dose 
culminante  sera  de  30  ou  35  grammes  ;  je  n'ai  pas  dépassé  co 
chiffre  (fig.  3). 

La  durée  totale  du  traitement  sera  de  sept,  neuf,  onze  jours, 
suivant  que  la  dose  quotidienne  maxima  aura  été  de  23,30, 
35  grammesdc  liqueur  de  Boudin,  et  l'enfant  aura  pris,  suivant 
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Fit;.  3.  —  Eorant  de  dix  ana.  Gborée  grave.  Courbe  du  traitemeat  par  l'arteoic 
(liqueur  de    Boudin).    Dose    totale  de    liqueur  de  Boudin  en  ouïe  Jourt  : 

Î35  grammes  (ÎÏS  milligramme»  darsenic). 

ces  circonstances,  en  sept,  neuf  ou  onze  jours,  des  doses  totale^^ 
de  115, 170,  235  milligrammes  d'acide  arsénieux. 

Ces  chiffres  pourraient  effrayer,  et  l'on  est  teoté  de  reculer 
devant  ces  doses  qui  semblent  toxiques  et  dangereuses.  Or 
l'expérience  a  montré  que  les  enfants  les  toléraient  bien,  et 
que  les  accidents  sérieux  étaient  infiniment  rares.  Je  ferai 
remarquer  enfin  que  l'intoxication  arsenicale  est  passagère, 
qu'elle  n'est  pas  poursuivie  au  delà  d'une  dizaine  de  jours, 
et  que  Télimination  du  poison  se  fait  plus  rapidement  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Pour  montrer  la  résistance  de  l'enfant,  je  rappellerai  le  cas 
d'une  fillette  de  neuf  ans  (voir  plus  loin,  ohs.  XXXVlll) 
atteinte  de  choréc,qui,aprésune  première  cure  de  neuf  jours, 
ayant  présenté  de  nouveaux  mouvements,  fut  soumise  à  une 
seconde  cure  onze  jours  après  la  première  ;  de  sorte  que  cette 
enfant,  en  moins  de  trente  jours,  avait  absorbé  sans  accident 
340  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (340  milligrammes  d'acide 
arsénieux). 

Chez  les  choréiques  de  moins  de  sept  ans  (cinq  ans,  six  ans). 
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la  dose  de  début  est  réduite  de  moitié  (5  grammes  de  liqueur  de 
Boudin],  et  la  dose  maxima  ne  dépasse  pas  20  ou  25  grammes 
L'enfant  prend  alors  80  ou  125 milligrammes  d'arsenic  en  sept 
ou  neuf  jours  (fig.  4). 

Tel  est  le  traitement  ;  quant  à  l'hygiène  thérapeutique,  elle 
n'est  pas  moins  simple. 

Lesenfants  sont  mis  à  la  diète  lactée,  régime  très  favorable 
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1  traitement  par  la  Uqueur 


à  la  tolérance  de  la  médication  arsenicale  intensive;  apr^s 
chaque  cuillerée  de  potion,  ils  prennent  une  tasse  de  lait. 
Ceux  qui  ont  un  dégoût  invincible  pour  le  lait  prendront  du 
bouillon,  des  potagesclairs,etc.  Je  ne  manque  jamaisd'insister 
sur  le  repos  absolu  au  lit  ;  l'enfant  ne  doit  pas  so  lever.  Il 
JoitMre  laissé  absolument  tranquille,  il  faut  veiller  à  ce  que 
ses  camarades,  ses  frères  et  sœurs,  ne  troublent  pas  son  repos 
par  leurs  cris,  leurs  jeux,  leurs  railleries,  etc. 

En  somme,  repos  physique  et  moral  aussi  complet  que 
possible. 

Quand  il  y  aura  de  la  constipation  et  des  saburres  de  la 
laogue,  on  ne  manquera  pas  de  donner  quelques  laxatifs  (huile 
lie  ricin,  lavements,  etc.). 

Dangers  delà  médication.  —  La  médication  arsenicale  de  la 
chorée,  telle  quenôus  venons  de  l'exposer,  doit  être  surveillée 
de  très  près  ;  elle  offre  quelques  inconvénients,  et  peut  pré- 
senter des  dangers.  Ces  inconvéuicnts,  ces  dangers,  peuvent 
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tenir  aux  doses  employées,  à  leur  disproportion  avec  Tige  et 
la  force  des  sujets,  ou  bien  à  l'idiosyncrasie  des  petits  malades. 

L'intolérance  de  Tarsenic  se  manifeste  par  des  nausées,  des 
Tomissements,  un  étatsaburral  très  prononcé  et  assez  persis- 
tant. Les  nausées  ne  doivent  pas  nous  arrêter  quand  elles  ne 
sont  pas  suivies  de  vomissements.  Un  vomissement  de  temps 
à  autre,  sans  douleur  épigastrique,  sans  coliques  ni  diarrhée, 
ne  doit  pas  non  plus  faire  interrompre  la  médication.  Mais 
•quelquefois  les  vomissements  se  répètent  incessamment  cl 
Tintolérance  est  absolue.  Chez  Tenfant  le  vomissement  se  fait 
sans  effort,  sans  douleur  ;  je  n'ai  pas  observé,  chez  mes  petits 
^malades,  les  gastralgies,  les  coliques  intestinales,  les  crises 
diarrhéiques  rencontrées  chez  les  adultes.  Je  n'ai  pas  rencon- 
tré non  plus  d'exemple  de  cette  fièvre  arsenicale  décrite  par 
M.  Lancereaux  dans  Tarsenicisme  chronique  ;  dans  les  deux 
ou  trois  cas  où  elle  s'est  montrée,  elle  a  été  légère  et  éphémère. 

Ce  qui  est  bien  plus  fréquent  que  tout  cela,  c'est  l'embarras 
gastrique  attesté  par  une  langue  épaisse,  recouverte  d'un 
enduit  grisâtre,  avec  mucosités  filantes  dans  la  bouche. 

Chez  une  fillette  de  sept  ans  qui  avait  pris,  en  onze  jours, 
235  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  cet  état  saburral  avait 
persisté  plusieurs  semaines  après  la  guérison.  Un  mois  après, 
l'enfant  présentait  une  paralysie  arsenicale,  qui  d'ailleurs  a 
parfaitement  guéri.  La  paralysie  arsenicale  peut  donc  se  rcn- 

•  contrer  à  la  suite  d'un  traitement  intensif  et  rapide  ;  mais  elle 

•  est  plus  fréquente  dans  l'arsenicisme  chronique.  Elle  guérit 
généralement.  Je  crois  que  si  l'enfant  que  j'ai  traitée  n'avait 
pris  que  170  grammes  de  liqueur  de  Boudin  en  neuf  jours,  au 
lieu  de  235  grammes  en  onze  jours,  la  paralysie  arsenicale 
aurait  été  prévenue. 

C'est  pour  cela  que  j'ai  conseillé,  chez  les  enfants  de  sept 
ans  et  au-dessous,  une  dose  inférieure  à  celle  des  enfants  plus 
âgés. 

Chez  une  petite  malade  de  neuf  ans,  qui  avait  très  bien 
supporté  deux  cures  successives  de  170  grammes  (340  grammes 
de  liqueur  de  Boudin),  j'ai  noté,  sur  le  dos  des  mains  et  des 
avant-bras,  une  pigmentation  noire  et  sèche  que  j'attribue  à 
l'arsenic,  et  qui  n'a  pas  tardé  à  disparaître. 

Tels  sont  les  accidents,  plus  ou  moins  sérieux,  tous  curables, 
que  j'ai  observés  dans  la  médication  arsenicale  intensive  delà 
chorée. 
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Résultats  dit  traitement.  — Chez  tous  les  choréiques  dont  on 
lira  plus  bas  les  observations,  au  nombre  de  23,  la  maladie  a 
été  jugulée  en  quelques  jours  ;  qu'elle  fût  récente  ou  ancienne, 
quelle  fût  intense  ou  très  grave,  rhumatismale  ou  non  rhu- 
matismale, simple  ou  compliquée,  la  chorée  de  Sydenham- 
a  toujours  été  rapidement  impressionnée  par  le  traitement 
arsenical.  En  huit  jours,  dix  jours,  quelquefois  plus  tôt,  la 
guérison  était  acquise. 

Dès  le  troisième  jour  du  traitement,  les  mouvements  désor- 
Jonués  se  calment  ;  le  sommeil  devient  tranquille,  Tenfant 
commence  à  se  servir  de  ses  mains;  bientôt  il  retrouve  l'usage 
(le  ses  jambes.  On  continue  la  médication  pour  consolider  la 
guérison  ;  on  peut  dire  en  résumé  que,  par  le  traitement  arse- 
nical tel  que  nous  l'avons  exposé,  la  chorée  de  Sydenham 
/îuérit  en  une  semaine.  Jusqu'à  présent  je  n'ai  pas  trouvé  de 
chorées  rebelles  à  l'arsenic,  tandis  que  j'en  ai  signalé  quelques- 
unes  réfractairesà  l'antipyrine. 

De  plus,  la  durée  du  traitement  par  l'antipyrine  est  sensible- 
ment plus  longue  que  la  durée  du  traitement  par  l'arsenic. 
M.  le  D'  Hubrecht,  dans  sa  thèse  sur  le  Traitement  de  la  chorée 
par  fantipyrine  (Paris,  1895),  évalue  la  durée  des  chorées 
graves  traitées  par  l'antipyrine  à  vingt-cinq  ou  trente  jours.  Or 
les  mêmes  chorées  graves  cèdent  à  l'arsenic  au  bout  de  huit 
à  dix  jours.  La  comparaison  est  donc  en  faveur  de  l'arsenic. 

On  peut  dire,  il  est  vrai,  que  l'antipyrine  est  un  agent  moins 
toxique  et  moins  dangereux  que  l'arsenic  ;  je  le  reconnais, 
mais  l'arsenic  est  généralement  aussi  bien  toléré  par  les 
enfants  que  l'antipyrine,  et  les  accidents  produits  par  ce 
dernier  agent  (érythème,  anurie,  etc.)  balancent  presque  ceux 
de  l'arsenic. 

Après  ce  court  parallèle  de  deux  médications  de  premier 
ordre,  je  vais  terminer  parles  observations  de  chorées  guéries 
par  le  traitement  arsenical. 

XXX.  —  C...,  Albert,  âgé  de  neuf  ans,  entre  à  rhôpitallel2  marsl896. 
Pas  d'anlécédenls  héréditaires  à  relever.  L'enfant  a  commencé  à  éprouver 
les  mouvements  choréiques,  il  y  a  deux  mois,  à  la  suite  d'une  frayeur  : 
un  ivrogne  Tavait  poursuivi  dans  la  rue.  Traité  vainement  parle  bromure 
de  potassium,  il  a  été  conduit  à  Thôpital  parce  que  la  chorée  n'avait  fait 
que  s'exagérer.  L'agitation  n'est  bien  notable  que  depuis  quinze  jours. 
Hien  au  cœur,  légère  arythmie  du  pouls  ;  démarche  grotesque,  chutes- 
fréquentes,  chorée  intense. 

Le  13  mars,  on  commence   le  traitement  par  la  liqueur  de  Boudin 
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(iO  grammes  le  premier  jour,  puis  les  jours  suivants  15,20,  25,  30,  25,^, 
i5,  10,  —  en  tout  170  grammes  ou  17  centigrammes  diacide  arsénieux 
en  neuf  jours).  Au  bout  de  ce  temps,  guérison  complète  de  la  chorée.  Le 
18  mars,  sixième  jour  de  traitement,  ainsi  que  le  19  mars  (septième  jour), 
un  ou  deux  vomissements,  sans  douleur  de  Testomac. 

XXXI. —  P...,  Henriette,  12  ans,  entre  à  Thôpital  le  23  mars  1896.  Pa? 
de  rhumatisme.  A  eu  une  première  atteinte  de  chorée  il  y  a  deux  mois. 
Récidive  il  y  a  peu  de  jours.  Rien  au  cœur,  arythmie  du  pouls.  Chorée 
assez  intense,  agitation  des  globes  oculaires. 

Le  24  mars,  on  commence  le  traitement  arsenical  (10  grammes  de 
liqueur  de  Boudin,puis  15,20,  25, 20, 15, 10,  —  en  tout  115  grammes  en  sept 
jours).  On  n*a  pas  prescrit  de  doses  aussi  fortes  que  dans  la  première 
observation,  à  cause  de  la  moindre  gra\ité  du  cas  et  de  vomissements 
bilieux  qui  se  sont  montrés  au  quatrième  jour  du  traitement,  alors  que 
Tenfant  prenait  25  grammes.  Guérison  complète. 

XXXII.  —  R...,  Eugénie,  âgée  de  dix  ans  et  demi,  entre  à  rhôpital  le 

17  février  1896.  Le  père  est  alcoolique  (boit  de  Tabsinthe)  ;  mère  bien 
portante.  L'enfant,  élevée  à  Tallaitement  mixte,  a  marché  tard.  Fièvre 
typhoïde  il  y  a  trois  ans.  Il  y  a  un  mois,  douleurs  dans  les  articulations 
du  coude  et  du  cou-de-pied  gauches.  11  y  a  dix  jours,  au  sortir  de  lecole, 
frayeur  vive  ;  le  lendemain,  mouvements  choréiques  avec  insomnie 
rebelle.  Rien  au  cœur,  pouls  fréquent  et  arythmique.  Chorée  intense.  Le 

18  février,  on  commence  le  traitement  par  Ja  liqueur  de  Boudin  (10, 15, 
20,25, 30, 35, 30, 25, 20, 15,10  grammes,  —  soit  235  grammes  en  onze  jours'. 
Le  médicament  a  été  admirablement  bien  supporté,  et  la  guérison  a  été 
complète  le  jour  où  Ton  a  cessé  l'administration  de  Tarsenic. 

XXXIU. —  L..., Lucien,  âgé  de  cinq  ans,  entre  à Thôpilal le  2  marsi896. 
Père  buveur,  mère  nerveuse.  Pas  de  rhumatismes.  Début  de  la  chorée  il 
y  a  un  mois,  par  de  Tirascibilité,  des  changements  de  caractère.  Puis 
sont  venus  les  mouvements  désordonnés.  Rien  au  cœur,  pouls  à  90  par 
minute  et  arythmique. 

Comme  Tenfant  est  un  des  plus  jeunes  que  nous  ayons  eu  à  traiter, 
nous  débutons  par  5  grammes  de  liqueur  de  Boudin  aulieudelO,  et  nous 
continuons  par  10,  15,20,  20,  15,  10,—  soit  95  grammes  en  sept  jours.  Le 
médicament  a  été  très  bien  toléré,  et  la  guérison  assurée  au  bout  d  une 
semaine  de  traitement. 

XX XIV.  —  M...,  Juliette,  quatorze  ans,  entre  à  Thôpital  le  20  jan- 
vier 1896.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  11  y  a  quatre  ans,  première 
atteinte  de  chorée  à  la  suite  dune  peur.  11  y  a  trois  semaines,  maladresse 
dans  les  mains,  puis  difficulté  dans  la  marche  ;  prédominance  aux 
membres  du  côté  gauche,  comme  la  première  fois  ;  rien  à  la  face.  Depuis 
quelques  jours,  la  langue  s'est  prise,  la  prononciation  est  gênée.  Points 
douloureux  intercostaux.  Au  cœur,  roulement  diastolique,  dédoublement 
du  second  bruit  (rétrécissement  mitral). 

Le  22  janvier,  on  commence  le  traitement  arsenical  :  10  grammes  de 
liqueur  de  Boudin  le  premier  jour,  puis  15,  20,  20  grammes  ;  à  ce  mo- 
ment l'amélioration  est  telle  qu'on  s'arrête  un  jour  ;  mais  le  surlende- 
main, les  mouvements  ayant  réapparu,  on  redonne  20  grammes,  puis  25, 
30, 3o,  30,  25,  20,  15  et  10  (soit  en  tout  275  grammes  =  275  milligrammes 
d'arsenic  en  quatorze  jours).  Guérison  complète. 
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XXXV.  —  B...,  Aurore,  âgée  de  dix  ans,  entre  à  Thôpital  le  20  jan- 
vier 1896.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  L'enfant  a  été  nourrie  au  bibe- 
ron, a  marché  tard.  Première  atteinte  de  chorée  à  Tàge  de  cinq  ans. 
Deuxième  attaque  il  y  a  un  mois.  Elle  a  commencé  à  être  maladroite  en 
écrivant  et  en  se  livrant  à  des  ouvrages  manuels.  Les  mouvements  désor- 
donnés ont  commencé  par  le  côté  droit  et  ont  gagné  le  côté  gauche  il  y  a 
huit  jours.  La  prononciation  est  altérée.  L'enfant  ne  peut  se  servir  de  sa 
main  droite  pour  manger  ;  elle  marche  avec  beaucoup  de  difficulté. 
Souffle  à  la  pointe  du  cœur  et  au  premier  temps. 

Le  21  janvier,  on  commence  le  traitement  arsenical  :  10  grammes  de 
liqueur  de  Boudin  le  premier  jour,  puis  15,  20  (pendant  quatre  jours),  25, 
20, 15,  10,  —  soit  175  grammes  en  dix  jours).  Dès  le  cinquième  jour,  il  y 
avait  une  grande  amélioration,  et  les  mouvements  avaient  complètement 
disparu  le  sixième  jour.  Guérison  complète. 

XXXVL— A. .. ,  Henriette,  âgée  de  neuf  ans,entre  à  rhôpital  le  1 5  juin  1 896. 
Pas  d'antécédents  héréditaires,  pas  de  rhumatisme.  Mouvements  cho- 
réiqaes  depuis  quinze  jours,  mais  ces  mouvements  ne  sont  très  intenses 
que  depuis  hier.  L'enfant  est  très  agitée  et  a  la  démarche  d'un  clown, 
i^endant  treize  jours,  je  la  traite  par  le  drap  mouillé  ;  aucune  améliora- 
tion. Alors  je  la  soumets  au  traitement  arsenical  :  10  grammes  de 
liqueur  de  Boudin  le  29  juin,  15,  20,  25,  30,  25,20,  15,  10  grammes  les 
jours  suivants,  —  en  tout  170  grammes  en  neuf  jours.  Guérison  complète 
sans  incident  ;  médicament  bien  toléré. 

XXXVll.  —  T...,  Alice,  âgée  de  onze  ans,  entre  à  Thôpital  le  11  août  1896. 
Pas  d'antécédents  héréditaires,  pas  de  maladies  antérieures.  Mouvements 
ciioréiques  depuis  trois  semaines  ;  rien  au  cœur. 

Le  12  août,  on  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis  15,  20, 
25,20,  15,  10  grammes,  en  tout  115  grammes  en  sept  jours  ;  on  n'a  pas 
cru  devoir  dépasser  la  dose  maxima  de  25  grammes  par  jour,  la  chorée 
ayant  cédé  très  vite.  Guérison  complète  en  une  semaine. 

XXXV'Ul.  —  R...,  Mathilde,  âgée  de  neuf  ans,  entre  à  l'hôpital  le  30  mars 
1806.  Parents  nerveux,  emportés.  L'enfant  a  marché  très  lard  ;  nourrie 
au  biberon,  elle  a  souffert  de  gastro-entérite  :  vomissenients,  diarrhée. 
Coqueluche  à  trois  ans,  puis  rougeole.  11  y  a  un  mois,  douleurs  vagues, 
qualifiées  de  rhumatismales  par  un  médecin.  Il  y  a  huit  jours,  mouve- 
ments choréiques  et  insomnie  persistante.  Traitée  d  abord  par  l'antipyrine 
PU  ville;  ses  parents  l'ont  conduite  à  l'hôpital  quand  ils  ont  vu  la  maladie 
s'aggraver  en  dépit  du  traitement. 

A  lexamen  du  corps,  on  remarque  de  nombreuses  ecchymoses  qui  té- 
moignent des  chutes  et  des  chocs  que  l'enfant  a  subis.  L'agitation  est 
telle  qu'on  est  obligé  de  garnir  de  hautes  planches  les  bords  du  lit.  Mou- 
vements désordonnés  môme  au  repos,  cris,  voix  nasonnée.  Pouls  108; 
points  douloureux  rachidiens  et  iliaques.  Rien  au  cœur,  ni  dans  li»s  pou- 
mons. Cependant  il  y  a  de  la  fièvre,  39«  le  soir  de  l'entrée  à  l'hôpital.  Les 
jours  suivants  cette  fièvre  descend  à  38,4,  38,  37,5  et  enfin  ST'»;  mais  le 
4  mars  la  température  remonte  à  38°, 5  et  oscille  ensuite  autour  de  38°, 
puis  entre  37  et  38°  pendant  plusieurs  semaines.  En  somme,  chorée  très 
prave  avec  fièvre,  sans  endocardite. 

Etantdonné  l'échec  de  l'antipyrine,  je  donne  immédiatement  laliqueur 
de  Boudin  (iO  grammes,  15,  20,25,  30,  25,20,  15, 10,  en  tout  170  grammes 
«n  neuf  jours).  Dès  le  troisième  jourde  la  cure,  l'enfant  est  beaucoup  plus 
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calme  ;  ramélioratîon  ne  fait  que  s'accentuer  les  jours  suivants,  on  en- 
lève les  planches,  et  le'neuvième  jour,  la  chorée  semble  guérie.  Cependant 
je  maintiens  Tenfant  au  lit  ;  au  bout  d'une  semaine,  Tagitation  recom- 
mence, les  mouvements  choréiques  se  dessinent  de  nouveau,  mais  avec 
une  faible  intensité  qui  n'a  rien  de  comparable  à  l'agitation  extraordi- 
naire du  début.  Cependant,  après  onze  jours  de  repos,  je  reprends  la  mé- 
dication arsenicale.  L'enfant  absorbe  encore  170  grammes  de  liqueur  de 
Boudin  en  neuf  jours;  ce  qui  fait,  en  vingt-neuf  jours,  340  grammes 
(340  milligrammes  d'arsenic). 

Cette  dose  formidable  a  été  très  bien  tolérée  ;  pas  le  moindre  vomisse* 
ment,  pas  même  de  nausées.  Mais  le  25  mars  (sixième  jour  delà  deuxième 
cure  arsenicale),  je  note  une  pigmentation  noire  du  dos  des  mains  et  des 
avant-bras,  que  je  n'hésite  pas  à  attribuer  à  l'arsenic.  A  ce  moment, 
l'enfant  est  complètement  guérie;  elle  marche  dans  la  salle,  elle  ne 
présente  aucun  mouvement.  Guérison  complète  sans  rechute.  Voilà  un 
des  plus  beaux  succès  de  la  médication  arsenicale. 

XXXIX. —  S...,  Marie,  âgée  de  dix  ans,  est  une  des  rares  malades  qu<^ 
nous  ayons  traitées  par  l'arsenic,  à  la  consultation  externe,  les  parents 
n'ayant  pas  consenti  à  la  laisser  entrer  à  l'hôpital.  Elle  a  des  mouve- 
ments choréiques  prédominant  à  gauche  depuis  huit  jours.  On  lui  donne 
la  liqueur  de  Boudin,  suivant  la  méthode  usitée,  du  21  au  28  mai  1896. 
Elle  prend,  en  huit  jours,  180  grammes  de  liqueur  de  Boudin  ;  bientôt 
elle  a  quelques  vomissements.  Cependant  elle  continue  son  traitement, 
et  le  29  mai  elle  ne  présente  plus  aucun  mouvement  choréique. 

XL. —  M...,  Auguste,  âgé  de  huit  ans,  entre  à  l'hôpital  le  11  mai  18%. 
Mère  très  nerveuse,  sœur  choréique.  L'enfant  ne  va  plus  à  l'école  depuis 
trois  semaines  à  cause  de  l'agitation  choréique  qu'il  présente.  11  ne  peut 
marcher  sans  tomber,  et  ne  se  sert  pas  de  sa  main  droite  pour  s'habiller, 
pour  manger,  etc.  Sommeil  agité.  Rien  au  cœur.  Inégalité  pupillaire, 
anesthésie  pharyngée.  Points  douloureux  dans  le  dos  et  les  régions 
iliaques.  On  traite  d'abord  l'enfant  par  le  repos  au  lit.  Mais,  le  20  mai,  sa 
chorée  n'ayant  fait  que  s'aggraver,  on  prescrit  le  traitement  arsenical  à 
doses  modérées  (10,  15,  20,  20,  20,  15,  10,  iO,  iO,  5  grammes,  soit 
135  grammes  en  dix  jours).  On  n'a  pas  dépassé  la  dose  de  20  grammes 
par  jour,  à  cause  des  vomissements  que  le  petit  malade  a  présentés  dès  le 
second  jour  du  traitement  par  la  liqueur  de  Boudin.  Guérison  complète. 

XLl.  —  D...,  Auguste,  âgé  de  huit  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  le 
20  janvier  1896.  Père  alcoolique  et  nerveux,  mère  nerveuse;  pas  de  rhu- 
matisme dans  la  famille.  L'enfant  a  été  nourri  au  biberon  et  a  marché 
tard .  Rougeole  à  deux  ans  et  demi. 

Début  des  mouvements  choréiques  remontant  à  deux  mois  ;  ces  mou- 
vements n'ont  fait  qu'augmenter  jusqu'à  ce  jour  ;  les  quatre  membn^s 
sont  pris  ainsi  que  la  face  (grimaces).  Sommeil  agité,  terreurs  nocturnes. 
Chorée  intense.  Rien  au  cœur. 

Le  21  janvier,  on  prescrit  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis  15, 15, 
20,  25,  30,  20,  15,  10  les  jours  suivants,  —  en  tout  160  grammes  en  neuf 
jours.  A  ce  moment  la  chorée  est  guérie. 

Quelques  vomissements  à  la  fin  du  traitement. 

XLII.  —  B...,  Berthe,âgée  de  onze  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  le  10  octo- 
bre 1896.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  L'enfant  a  eu  la  scarlatine  à 
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r&ge  de  dix  ans.  Première  atteinte  de  chorée  légère  il  y  a  un  an .  Depuis 
deux  jours,  mouvements  choréiques  très  intenses.  Léger  souffle  systo- 
lique  à  la  pointe. 

Le  2  octobre,  Tenfant  prend  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis 
15,20,25,  30,  25,20,  45,  iO  grammes,  — soit,  en  neuf  jours,  170  grammes. 

Guérison  complète  ;  vomissements  le  dernier  jour  de  la  cure. 

XLllI.  —  G...,  Marie,  âgée  de  onze  ans  et  demi ,  entre  à  l'hôpital  le  20  août 
1896.  Pas  d*antécédents  héréditaires.  L*enfant  a  été  nourrie  au  biberon, 
a  marché  tard.  Rougeole.  Première  atteinte  de  chorée  il  y  a  trois  mois, 
avec  faiblesse  paralytique  du  côté  droit  (chorée  molle) . 

Depuis  huit  jours,  mouvements  très  accusés,  marche  difficile,  mala- 
dresse des  mains.  Le  21  août,  on  prescrit  10  grammes  de  liqueur  de 
Boadin,  puis  15,  20,  25,  20,  15,  10  grammes  —  soit  115  grammes  en  sept 
jours.  Guérison  sans  incident. 

XLIV.  —  S...,  Suzanne,  âgée  de  huit  ans,  entre  à  Thôpital  le  8  octobre 
1896.  Père  neiTeux,  un  frère  nerveux,  ayant  des  tics.  Rhumatisme  arti- 
culaire chez  la  mère.  La  chorée  a  débuté  au  commencement  de  septem- 
bre, à  la  suite  d'une  frayeur.  Depuis  quinze  jours,  l'enfant  ne  peut  plus 
manger  seule.  Insomnie.  Traitée  sans  succès  par  le  bromure  de  potassium 
et  la  valériane,  elle  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital.  Nombreuses  marques 
de  contusions  sur  le  corps. 

Le  9  octobre,  on  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Roudin,  puis  15,  20, 
35,20,  15,  10  grammes,  —  soit  115  grammes  en  sept  jours.  Au  bout  de 
ce  temps,  la  guérison  est  complète. 

XLV.  —  P...,  Alfred,  âgé  de  dix  ans,  entre  à  l'hôpital  le  5  octobre  1896. 
Cet  enfant  est  malade  depuis  un  mois  ;  il  marche  et  parle  avec  difficulté. 
Points  douloureux  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  dans  les  fosses 
iliaques  ;  anesthésie  phi^ryngée.  Rien  au  cœur.  Pas  d'antécédents  héré- 
ditaires. Le  6  octobre,  10  grammes  de  liqueur  de  Roudin  ;  les  jours  sui- 
vants 15,  20, 25,  30,  25,  20,  15,  10,  —en  tout  170  grammes  en  neuf  jours. 
Guérison  complète.  Quelques  vomissements  le  cinquième  et  le  sixième 
jour  de  la  cure. 

XLVL  —  A...,  Raymonde,  âgée  de  douze  ans,  entre  à  l'hôpital  le  22  oc- 
tobre 1896.  Mère  migraineuse  et  nerveuse.  Père  interné.  L'enfant  a  été 
nourrie  au  biberon  avec  du  lait  de  chèvre,  elle  n'a  marché  qu'à  deux 
ans.  Pas  de  rhumatisme.  En  1893,  première  attaque  de  chorée  ayant 
duré  trois  mois,  ayant  débuté  à  la  suite  d'une  vive  contrariété.  En  1895, 
au  mois  de  septembre,  deuxième  attaque,  puis  scarlatine.  La  troisième 
atteinte  a  débuté  il  y  a  cinq  semaines;  elle  a  été  d'abord  traitée  par  les 
douches,  mais  sans  aucun  résultat.  Pas  desouffle,  léger  degré  d'arythmie. 
Points  douloureux  dans  les  fosses  iliaques.  Anesthésie  pharyngée. 

Le  23  octobre,  on  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Roudin,  puis  15, 
20,  25, 30  grammes;  à  cette  dose  l'enfanta  eu  plusieurs  vomissements, 
et  le  lendemain,  la  température  s'élève  le  soir  à  39«,4  (peut-être  lièvre 
arsenicale)  ;  on  suspend  la  médication  pendant  deux  jours,  et  on  ter- 
mine par  10  grammes  deux  jours  de  suite  (en  tout  120  grammes  en  neui 
jours).  Guérison  complète. 

XLVIL  —  H...,  Eugénie,  âgée  de  neuf  ans,  entre  à  l'hôpital  le  26  octo- 
bre 1896.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  Une  sœur  a  eu  la  chorée.  Paa 
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de  rhumatisme.  L*enfant  a  été  prise  de  chorée  il  y  a  deux  mois,  à  la  suite 
d'une  frayeur.  Traitée  sans  succès  par  la  valériane.  Rien  au  cœur. 

Le  27  octobre,  on  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis  (5, 
20,  25,  20,  15,  10,  —  en  tout  115  grammes  en  sept  jours.  Au  bout  de  ce 
temps,  Tenfant  est  complètement  guérie;  Tarsenic  a  été  bien  toléré;  il 
n*y  a  eu  ni  nausées,  ni  vomissements,  ni  embarras  gastrique. 

XLVIII.  —  B...,  Jules,  âgé  de  onze  ans  et  demi,  entre  à  lliôpital  le  15  oc- 
tobre 1896.  Père  mort  tuberculeux.  La  mère  a  eu  la  chorée  à  treize  ans, 
à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde.  L'enfant  a  eu  la  rougeole  à  trois  ans,  la 
coqueluche  peu  de  temps  après.  Pas  de  rhumatisme.  Première  atteinte 
de  chorée  en  janvier  1896;  durée  six  semaines.  Deuxième  atteinte  a  dé- 
buté il  y  a  douze  jours  par  des  mouvements  désordonnés  du  côté  gauche. 
Réflexe  pharyngien  diminué.  Rien  au  cœur.  Urines  normales.  Pas  de 
souffle  au  cœur,  arythmie. 

La  chorée  nous  ayant  semblé  légère,  nous  ne  crûmes  pas  devoir  la 
traiter  énergiquement  tout  d'abord,  et  nous  prescrivîmes  seulement  le 
repos  au  lit.  Mais,  au  bout  de  dix  jours,  Tagitation  augmenta  notable- 
ment, la  marche  devint  impossible,  la  parole  difficile. 

Le  25  octobre,  on  donne  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis  15, 
20,  25,  30,  25,  20,  15,  10  grammes,  —  soit  170  grammes  en  neuf  jours. 
Guérison  rapide  et  complète.  Le  cinquième  jour  du  traitement,  on  note 
quelques  nausées;  les  sixième  et  septième  jours,  des  vomissements.  Mais 
cette  intolérance  légère  n'empêcha  pas  de  poursuivre  l'administration  de 
l'arsenic.  A  relever  aussi  chez  cet  enfant  l'apparition  d*herpè$  de  la  joue 
gauche  le  sixième  jour  du  traitement  arsenical. 

XLIX.  —V...,  Louise,  âgée  de  cinq  ans,  entre  à  l'hôpital  le  12  novem- 
bre 1896.  Mère  nerveuse.  L'enfant,  soumise  à  l'allaitement  mixte,  a  mar- 
ché tard.  Rougeole  à  quatre  ans.  Pas  de  rhumatisme.  Début  de  la  chorée 
il  y  a  quatre  jours  seulement,  par  quelques  mouvements  désordonnés  qui 
se  sontacceutués  rapidement  et  s'accompagnent  de  frayeurs  continuelles. 
Rien  au  cœur.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Marche  très  dirficile, 
l'enfant  tombe  si  on  ne  la  soutient  pas.  Souffle  anémique  dans  les  vais- 
seaux du  cou. 

Le  13  novembre,  on  donne,  vu  l'âge  de  l'enfant,  5  grammes  de  li- 
queur de  Boudin,  puis  les  jours  suivants  10,  10,  15,  20,  25,  20,  15, 
10  grammes,  —  en  tout  130  grammes  de  liqueurde  Boudin  en  neuf  jours. 
Le  sixième  jour  de  la  cure,  l'enfant  a  eu  deux  vomissements.  Guérison 
parfaite. 

L.  —  A...,  Henriette,  âgée  de  neuf  ans  et  demi,  a  été  soignée  déjà  par 
l'arsenic,  il  y  a  six  mois  (juin  1896,  voir  plus  haut  Obs.  XXXVl).  Elle 
avait  pris  alors  170  grammes  en  neuf  jours  et  avait  été  parfaitement 
guérie.  L'attaque  actuelle  a  débuté  à  la  fin  d'octobre;  elle  rentre  à  Tho- 
pital  le  19  novembre  1896.  Agitation  considérable  prédominant  à  droite. 
Le  20  novembre,  nous  donnons  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  puis 
15,20,  25,  30,  25,  20, 15, 10,  —  en  tout  170  grammes  en  neuf  jours,  comme 
la  première  fois.  Quelques  vomissements  le  cinquième  jour  de  la  cure. 
Guérison. 

Ll.  —  J...,  Juliette,  âgée  de  sept  ans,  entre  à  l'hôpital  le  9  mars  1896. 
Père  alcoolique.  Mère  a  eu  du  purpura  à  l'âge  de  douze  ans.  Pas  de  rhu- 
matisme dans  la  famille.  L'enfant  a  été  nourrie  au  sein  et  a  toujours  joui 
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d  une  bonne  santé.  Très  impressionnable,  très  nerveuse.  Douleurs  dans 
les  bras  et  les  jambes  depuis  deux  ou  trois  mois  ;  agitation  nocturne  ; 
parfois  elle  ne  pouvait  marcher.  A  partir  du  l***  mars,  l'agitation  augmente 
beaucoup;  les  membres  sont  animés  d'un  mouvement  perpétuel;  in- 
somnie, cris;  amaigrissement.  En  somme,  chorée  très  intense.  Rien  au 
cœur  ;  pouls  i  20. 

Le  10  mars,  nous  prescrivons  10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  et  les 
jours  suivants  15, 20,  25,  30,  35,  30,  2o,  20, 45,  40, —  soit  235  grammes  en 
onze  jours.  Le  sixième  jour  de  la  cure,  Tenfant  a  des  vomissements,  qui 
se  continuent  les  jours  suivants  et  s'accompagnent  d'un  état  saburral 
très  prononcé  avec  température  un  peu  fébrile  (38°  le  soir,  37<»,5  le  matin). 
La  chorée  est  radicalement  guérie. 

Mais  vu  l'âge  de  l'enfant  (sept  ans  seulement),  nous  n'aurions  pas  dû 
donner  de  doses  aussi  fortes.  Peut-être  alors  n'aurions-nous  pas  eu  cette 
légère  fièvre  arsenicale  signalée  plus  haut,  cet  embarras  gastrique  persis- 
tant, et  surtout  la  paralysie  arsenicale  dont  il  me  reste  à  parler. 

L'enfant  était  sortie  de  l'hôpital  le  5  avril.  Chez  elle,  elle  aurait  eu  les 
jambes  un  peu  enflées  le  soir,  dit  la  mère. 

Le  5  mai ,  un  mois  après  sa  sorti  e  de  l'hôpital ,  quarante-six  jours  après  la  fin 
delà  cure  arsenicale,  elle  accuse  un  engourdissement  dans  les  jambes.  Le 
7  mai,  elle  ne  peut  quitter  son  lit,  ses  membres  inférieurs  refusant  tout 
service.  Le  1  i  mai,  elle  entre  de  nouveau  à  l'hôpital  où  nous  constatons 
les  phénomènes  suivants:  paraplégie  complète,  avec  abolition  du  réflexe 
du  genou,  conservation  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température. 
Le  13  mai,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales,  qui  persiste 
pendant  dix  jours.  Pas  d'atrophie  musculaire.  Le  20  mai,  les  membres 
supérieurs  se  prennent  ainsi  que  les  muscles  du  tronc  ;  l'enfant  ne  peut 
îj€  tenir  assise,  ni  se  servir  de  ses  mains. 

Nous  avons  prescrit  le  sirop  de  sulfate  de  strychnine  (10, 15  et  20  gram- 
mes par  jour),  la  faradisation  des  membres. 

Le  25  mai,  amélioration  sensible  ;  l'enfant  peut  manger  seule,  elle 
narine  plus  sous  elle,  et  retient  ses  matières.  Le  30,  mouvements  des 
jambes  dans  le  lit  ;  l'enfant  peut  s'asseoir  sur  son  lit.  2  juin,  elle  peut 
lever  ses  pieds  au-dessus  du  plan  du  lit  ;  le  7  juin,  elle  peut  marcher  avec 
un  aide.  Le  19,  le  réflexe  rotulien  est  revenu.  Le  21  juin, l'enfant  marche 
toute  seule.  Guérison  complète  de  la  paralysie  arsenicale. 

Sous  l'influence  de  l'arsenic,  cette  enfant,  maigre  à  son  entrée  à  l'hô- 
pital, avait  beaucoup  engraissé  ;  elle  avait  une  mine  superbe  à  sa  sortie. 

On  a  dit  que  les  paralysies  arsenicales  ne  se  voyaient  que  dans  l'intoxi- 
cation chronique.  Ce  cas  est  un  exemple  de  la  possibilité  de  la  paralysie 
à  la  suite  de  l'empoisonnement  aigu  ;  en  effet,  l'enfant  n'a  été  sous  l'in- 
Ûuencede  l'arsenic  que  pendant  onze  jours  seulement.  —  Tel  est  le  seul 
accident  sérieux  que  nous  ayons  eu  à  enregistrer. 

LU.  —  B...,  Jules,  âge  de  onze  ans,  entre  à  l'hôpital  le  16  janvier  1806. 
Père  tuberculeux  et  alcoolique.  Pas  de  rhumatisme.  Incontinence  noc- 
turne d'urine  chez  notre  petit  malade.  Mouvements  choréiques  depuis 
quinze  jours.  Le  17  janvier,  on  commence  le  traitement  par  l'antipyrine, 
3  grammes  d'abord,  puis  4,  5  grammes  ;  les  mouvements  ne  font  que 
s'exagérer,  et  le  '27  apparaît  un  érylhème  morbilliforme  qui  s'étend  à 
tout  le  corps.  L'enfant  a  déjà  pris  42  grammes  d'antipyrine.  On  suspend 
ce  médicament,  qui  a  complètement  échoué.  Le  29  janvier,  je  prescris 
10  grammes  de  liqueur  de  Boudin,  quoique  l'érythème  de  l'antipyrine 
persiste  ;  les  jours  suivants,  l'enfant  prend  et  tolère  bien  15,  20,  25,  30, 
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30,  30,25,20,  io,  10  grammes  de  la  même  liqueur  de  Boudin  (en  tout 
230  grammes  en  onze  jours).  A  ce  moment  il  est  complètement  guéri  de 
sa  chorée.  Donc  voici  un  cas  contre  lequel  Tantipyrine  s'est  montrée 
absolument  impuissante,  qui  a  facilement  guéri  par  Tarsenic.  Il  plaide  en 
faveur  de  la  supériorité  de  ce  dernier  médicament. 


SOMMAIRE  DES  OBSERVATIONS  RAPPORTÉES 


I.  —  Observations  de  chorées  traitées  par  l^antipyrixe. 

I.  —  Garçon  de  six  ans  ;  chorée  intense  ;  30  grammes  d*antipyrine  en 
dix  jours;  guérison. 

II.  —  Garçon  de  treize  ans;  chorée  intense  datant  de  deux  mois;  gué- 
rison  en  dix  jours  avec  44  grammes  d'antipyrine. 

III.  —  Fille  de  huit  ans  :  rhumatisme  ;  chorée  ayant  débuté  il  y  a 
trois  mois;  guérison  en  douze  jours  avec  35  grammes. 

IV.  —  Fille  de  treize  ans;  chorée  datant  de  quinze  jours;  guérison  en 
huit  jours  avec  51  grammes  d'antipyrine. 

V.  —  Fille  de  douze  ans  et  demi,  deuxième  atteinte  de  chorée;  souffle 
à  la  pointe  ;  guérison  en  dix  jours  avec  48  grammes  d'antipyrine. 

VI.  —  Garçon  de  dix  ans  ;  chorée  intense  datant  de  cinq  semaines  ; 
guérison  en  une  semaine  avec  24  grammes  d^antipyrine. 

VII.  —  Fille  de  dix  ans  ;  récidive  de  chorée  datant  de  quinze  jours  ; 
guérison  en  trente-troi»  jours,  avec  96  grammes  d*antipyrine. 

VIII.  —  Fille  de  huit  ans  ;  chorée  datant  de  huit  jours  ;  souffle  à  la  pointe  ; 
guérison  en  dix-huit  jours  avec  57  grammes  d*antipyrine. 

IX.  —  Garçon  de  huit  ans  ;  chorée  très  intense  ayant  débuté  il  y  a 
huit  jours;  souffle  à  la  pointe;  au  cours  du  traitement,  pneumonie  du 
sommet  droit  qui  fait  cesser  Tagitation  choréique.  Insuccès? 

X.  —  Garçon  de  six  ans;  chorée  datant  de  dix  jours;  en  sept  jours,  gué- 
rison avec  18  grammes  d'antipyrine  (dose  maxima,  3  grammes  par  jour). 

XI.  —  Fille  de  neuf  ans  ;  chorée  intense  datant  de  quinze  jours  ;  guéri- 
son en  quinze  jours  par  Tantipyrine  (60  grammes  environ). 

XII.  —  Fille  de  trois  ans  et  demi  ;  chorée  très  intense  datant  de 
neuf  jours;  chorée  mo//e  ;  guérison  en  douze  jours  avec  17  grammes  d'an- 
tipyrine  (dose  maxima,   2  grammes). 

XIII.  —  Fille  de  huit  ans  et  demi  ;  chorée  intense  datant  de  huit  jours; 
guérison  en  vingt-cinq  jours  avec  113  grammes  d'antipyrine  (dose  maxi- 
ma, 4  grammes  par  jour). 

Xl\^  —  Fille  de  dix  ans;  chorée  intense  datant  de  seize  jours;  guérison 
en  vingt- trois  jours  avec  103  grammes  d'antipyrine  (dose  maxima, 
5  grammes). 

XV.  —  Garçon  de  onze  ans;  rhumatisme  antérieur;  chorée  datant  de 
trois  mois;  guérison  en  sept  jours  avec  21  grammes  d'antipyrine. 

XVI.  —  Garçon  de  dix  ans  ;  chorée  datant  de  deux  mois  ;  souffle 
systolique  de  la  pointe;  guérison  en  dix  jours  avec  30  grammes  d'anti- 
pyrine (dose  maxima,  4  grammes). 

XVII.  —  Garçon  de  dix  ans;  chorée  datant  de  trois  semaines,  forme 
très  grave;  guérison  en  trente-sept  jours  avec  121  grammes  d'antipyrine 
(dose  maxima,  5  grammes). 

XVUl.  —  Garçon  de  dix  ans:  rhumatisme  et  chorée  il  y  a  un  an  ;  réci- 
dive il  y  a  trois  semaines;  souffle  de  la  pointe;  guérison  en  quinze  jours 
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avec  50  grammes  d'antipyrine;  après  la  guérison,  polyarthrite  rhuma- 
tismale. 

XIX.  —  Fille  de  neuf  ans  et  demi  ;  rhumatisme  il  y  a  un  mois;  chorée 
depuis  quatre  jours;  souffle  systolique  à  la  pointe  ;  guérison  en  huit  jours 
avec  24  grammes  d'antipyrine,  mais  avec  érythème  (dose  maxima, 
6  grammes). 

XX.  —  Garçon  de  cinq  ans  et  demi;  récidive  de  chorée  datant  de 
trois  jours;  souffle  systolique  de  la  pointe;  guérison  en  douze  jours  avec 
40  grammes  d'an  tipy  ri  ne  (dose  maxima,  4  grammes). 

XXI.  —  Fille  de  huit  ans;  chorée  datant  de  trois  semaines;  forme  in- 
tense ;  guérison  en  quatorze  jours  avec  68  grammes  d'antipyrine  (dose 
maxima,  6  grammes). 

XXII.  —  Fille  de  huit  ans  et  demi  ;  chorée  datant  de  quinze  jours  ; 
forme  très  grave;  guérison  en  quinze  jours  avec  68  grammes  d'antipyrine 
;dose  maxima,  6  grammes). 

XXIU. —  Fille  de  treize  ans;  récidive  de  chorée  datant  de  quinze  jours; 
forme  très  grave;  souffle  à  la  pointe;  guérison  en  vingt-cinq  jours  avec 
i22  grammes  d*antipyrine  (dose  maxima,  6  grammes  par  jour). 

XXIV.  —  Fille  de  douze  ans;  récidive  de  chorée  datant  de  huit  jours; 
guérison  en  quatorze  jours  avec  56  grammes  d*antipyrine  (dose  maxima, 
6  grammes). 

XXV.  —  Fille  de  douze  ans  ;  chorée  datant  de  quinze  jours  ;  forme 
très  intense  ;  souffle  systolique  à  la  pointe  ;  antipyrine  à  la  dose  de  3  et 
5  grammes  ;  aggravation,  oligurie,  puis  anurie.  Insuccès.  Guérison  par 
draps  mouillés. 

XXVI.  —  Garçon  de  onze  ans;  chorée  molle  datant  de  cinq  jours;  anti- 
pyrine 3,  puis  4,  5  grammes  ;  la  chorée  résiste  et  un  érythème  apparaît, 
insuccès.  Guérison  par  Tarsenic. 

XXVII.  —  Fille  de  dix  ans  ;  chorée  datant  de  trois  semaines;  87  grammes 
d antipyrine  en  trois  semaines;  insuccès. 

XXVIil.  —  Fille  de  onze  ans  et  demi  ;  quatrième  atteinte  de  chorée 
depuis  trois  semaines, souffle  systolique  à  la  pointe;  essai  timide  de  Tan- 
tipyrine  (i3  gr.  75  en  dix  jours),  insuccès  ;  essai  plus  audacieux  (42  gr.  50 
en  onze  jours);  guérison. 

XXIX.  —  Fille  de  neuf  ans  ;  chorée  intense  depuis  huit  jours  ;  essai 
timide  de  Tantipyrine  (18  gr.  75  en  quinze  jours),  insuccès;  essai  plus 
audacieux  (25  gr.  50  en  neuf  jours),  guérison. 

En  résumé,  sur  29  cas  de  choréos  intenses  traitées  par  Tanti- 
pyrine,  et  comprenant  18  filles  et  H  garçons,  âgés  de  trois  ans 
et  demi  à  treize  ans  (trois  ans  et  demi,  cinq  ans  et  demi,  six 
ans  |2  cas],  huit  ans  [4  cas],  huit  ans  et  demi  [2  cas],  neuf 
ans  [2  cas],  neuf  ans  et  demi,  dix  ans  [7  cas],  onze  ans  [2  cas], 
onze  ans  et  demi,  douze  ans  [2  cas],  douze  ans  et  demi,  treize 
ans  [3  cas]),  nous  avons  eu  25  succès  et  4  insuccès;  érythème 
morbilliforme  deux  fois,  anurie  une  fois.  Dans  tous  les  autres 
cas,  lantipyrine  a  été  bien  tolérée  et  a  rapidement  guéri  la 
chorée.  La  nioyenne  du  temps  nécessaire  à  la  guérison  a  été  de 
seize  jours  environ.  Dans  quelques  cas,  la  guérison  a  été 
obtenue  en  sept  à  huit  jours  ;  dans  d'autres,  elle  s'est  fait 
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attendre  trente  ou  trente-cinq  jours.  Dans  leur  ensemble,  les 
résultats  sont  donc  excellents. 


II.  —  Observations  de  cuorées  traitées  par  l^^arsemc. 

XXX.  — Garçon  de  neuf  ans;  chorée  datant  de  deux  mois,  intense 
depuis  quinze  jours;  guérison  en  neuf  jours  avecl  70  grammes  de  liqueur 
de  Boudin  (17  centigrammes  d'arsenic). 

XXXI.  —  Fille  de  douze  ans;  récidive  de  chorée  datant  de  quelques 
jours;  guérison  en  sept  jours  avec  115  grammes  (115  milligrammes 
d'arsenic). 

XXXII.  —  Fille  de  dix  ans  et  demi  ;  chorée  datant  de  dix  jours;  guérison 
en  onze  jours  avec  235  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (235  milligrammes 
d  arsenic). 

XXXlli.  —  Garçon  de  cinq  ans  ;  chorée  datant  d'un  mois;  guérison  en 
sept  jours  avec  95  grammes. 

XXXIV.  —  Fille  de  quatorze  ans;  deuxième  atteinte  de  chorée  depuis 
trois  semaines,  rétrécissen\ent  mitral  ;  guérison  en  quatorze  jours  avec 
275  grammes  (275  milligrammes  d*arsenic). 

XXXV.  —  Fille  de  dix  ans;  deuxième  atteinte  de  chorée  depuis  un 
mois  ;  souffle  systolique  à  la  pointe  ;  guérison  en  dix  jours  avec  175  grammes 
(le  liqueur  de  Boudin  (175  milligrammes  d'arsenic). 

XXXVl. —  Fille  de  neuf  ans;  chorée  datant  de  quinze  jours;  traitement 
infructueux  par  le  drap  mouillé;  guérison  en  neuf  jours  par  170  grammes 
de  liqueur  de  Boudin  (170  milligrammes  d  arsenic). 

XXXVII.  —  Fille  de  onze  ans  ;  chorée  datant  de  trois  semaines,  guérison 
en  sept  jours  avec  115  grammes  de  liqueur  de  Boudin. 

XXXVIII.  —  Fille  de  neuf  ans  ;  chorée  datant  de  huit  jours;  traitement 
infructueux  par  Tantipyrine  ;  chorée  très  intense  et  fébrile  ;  170  grammes 
de  liqueur  de  Boudin  en  neuf  jours,  guérison  ;  petite  rechute,  nouvelle 
cure  de  170  grammes  (en  tout  340  grammes  en  vingt-neuf  jours,  340  milli* 
grammes  d'arsenic).  Tolérance  parfaite,  sauf  pigmentation  éphémère. 

XXXIX.  —  Fille  de  dix  ans;  chorée  datant  de  huit  jours;  guérison  en 
huit  jours  avec  180  grammes  de  liqueur  de  Boudin. 

XL.  —  Garçon  de  huit  ans  ;  chorée  datant  de  trois  semaines  ;  guérison 
en  dix  jours  avec  135  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (135  milligrammes 
d'arsenic). 

XLl.  —  Garçon  de  huit  ans  et  demi  ;  chorée  datant  de  deux  mois;  gué- 
rison en  neuf  jours  avec  160  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (160  milli- 
grammes d'arsenic). 

XLU.  —  Fille  de  onze  ans  et  demi;  récidive  de  chorée  datant  de 
deux  jours  ;  souffle  à  la  pointe  ;  guérison  en  dix  jours  avec  170  grammes 
de  liqueur  de  Boudin. 

XLlIl.  —  Fille  de  onze  ans  et  demi  ;  récidive  de  chorée  datant  de 
huit  jours;  guérison  en  sept  jours  avec  115  grammes  de  liqueur  de  Boudin. 

XLIV.  —  Fille  de  huit  ans;  chorée  datant  d'un  mois;  guérison  en 
sept  jours  avec  115  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (115  milligrammes 
d'arsenic). 

XLV.  —  Garçon  de  dix  ans;  chorée  datant  d'un  mois,  guérison  en 
neuf  jours  avec  170  grammes  de  liqueur  de  Boudin. 

XLVl.  —  Fille  de  douze  ans;  troisième  atteinte  de  chorée  ayant  débuté 
il  y  a  cinq  semaines  ;  guérison  en  neuf  jours  avec  120  grammes  de  liqueur 
de  Boudin. 
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XLVII.  —  Fille  de  neuf  ans  ;  chorée  datant  de  deux  mois  ;  guérison  en 
sept  jours  avec  115  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (115  milligrammes 
d'arsenic). 

XLVIII.  —  Garçon  de  onze  ans  et  demi  ;  récidive  de  chorée  datant  de 
douze  jours  ;  guérison  en  neuf  jours  avec  170  grammes  de  liqueur  de 
Boudin. 

XUX.  —  Fille  de  cinq  ans  ;  chorée  datant  de  quatre  jours  ;  guérison 
en  oeuf  jours  avec  130  grammes  de  liqueur  de  Boudin  (130  milligrammes 
d'arsenic). 

L.  —  Fille  de  neuf  ans  et  demi  ;  récidive  de  chorée  déjà  guérie  par 
l'arsenic  (XXXVI)  ;  guérison  en  neuf  jours  avec  170  grammes  de  liqueur 
de  Boudin. 

LI.  —  Fille  de  sept  ans  ;  chorée  datant  de  neuf  jours  ;  guérison  en 
onze  jours  avec  235  grammes  de  liqueur  de  Boudin  ;  au  bout  de  quarante- 
siz  jours,  paralysie  arsenicale,  qui  a  bien  guéri  d'ailleurs. 

UI.  —  Garçon  de  onze  ans;  chorée  datant  de  quinze  jours  ;  traitée  sans 
sQCcèspar  rantipyrine  ;  érylhème  ;  guérison  en  onze  jours  avec  230  grammes 
de  liqueur  de  Boudin. 

En  résumé,  nous  avons  23  cas  de  chorée  intense  traités  par 
rarsenic.  Ces  cas  comprennent  7  garçons  et  16  filles  âgés  de 
cinq  à  quatorze  ans  (cinq  ans  [2  cas],  sept  ans,  huit  ans 
'3  cas],  huit  ans  et  demi,  neuf  ans  [4  cas],  neuf  ans  et  demi, 
dix  ans  [2  cas],  dix  ans  et  demi,  onze  ans  [2  cas],  onze  ans  et 
demi  [3  cas],  douze  ans  [2  cas],  quatorze  ans).  Sur  ces  23  cas, 
il  n'y  a  pas  eu  un  seul  insuccès  :  guérisons,  100  p.  100. 
Durée  moyenne  du  traitement:  neuf  jours  et  une  fraction; 
chiffres  extrêmes  :  7  et  29. 

La  durée  moyenne  du  traitement  par  Tantipyrine  a  été  de 
seize  jours;  on  voit  que  le  traitement  par  Tarsenic  est  beaucoup 
plus  rapide. 

Quant  aux  accidents,  nous  avons  relevé  :  un  cas  de  para- 
lysie arsenicale,  un  cas  de  pigmentation,  2  cas  de  fièvre  légère, 
7  cas  dé  vomissements  discrets  avec  léger  embarras  gastrique. 
Il  semble  du  reste  que  le  traitement  arsenical  n'ait  son  plein 
effet  que  lorsqu'on  arrive  aux  limites  de  la  tolérance.  Il  ne 
faut  donc  pas  s'arrêter  devant  quelques  nausées  ou  vomisse- 
ments qui  indiquent  la  saturation  qu'il  faut  atteindre. 
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CONCLUSIONS  GÉNÉRALES 

Nous  venons  d'étudier,  à  Taide  de  52  observations  person- 
nelles, le  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  par  les  deux 
agents  reconnus  à  l'heure  actuelle  comme  les  plus  efficaces 
dans  cette  maladie. 

Nos  52  cas  se  répartissent  ainsi  quant  à  Tâge  :  trois  ans  et 
demi,  cinq  ans  [2  cas],  cinq  ans  et  demi,  six  ans  [9  cas],  sepi 
ans,  huit  ans  [7  cas],  huit  ans  et  demi  [3  cas],  neuf  ans  [6  cas. 
neuf  ans  et  demi  [2  cas],  dix  ans  [9  cas],  dix  ans  et  demi,  onze 
ans  [4  cas],  onze  ans  et  demi  [4  cas],  douze  ans  [4  cas],  douze 
ans  et  demi,  treize  ans  [3  cas],  quatorze  ans. 

Quant  au  sexe  :  Filles,  34  ;  Garçons,  18. 

Toutes  ces  chorées  étaient  des  chorées  intenses  ;  nous  avons 
laissé  volontairement  de  côté  les  cas  légers  ou  de  moyenne 
intensité. 

Avec  l'antipyrine  prescrite  à  doses  massives,  suivant  la 
méthode  indiquée  plus  haut  (3,  4,  5,  6  grammes  par  jour), 
nous  avons  eu  4  insuccès  sur  29  cas  traités.  Deux  fois, 
érythème  ;  une  fois  anurie  passagère.  La  durée  moyenne  <Iu 
traitement  a  été  de  seize  jours. 

Avec  Tarsenic  donné  également  à  haute  dose  (115  à 
175  grammes  de  liqueur  de  Boudin  en  sept,  neuf  ou  onze  jours -, 
nous  n'avons  pas  eu  un  seul  insuccès  ;  les  23  choréiques  traités 
ont  guéri  sans  exception.  La  durée  moyenne  du  traitement  a 
été  de  neuf  jours. 

Varsenic  guérit  donc  la  chorée  plus  promptement  que 
l'antipyrine.  Mais  son  emploi  doit  être  très  surveillé.  Parmi 
les  accidents,  nous  devons  signaler  les  vomissements,  rem- 
barras gastrique,  assez  fréquents;  la  pigmentation  cutanée 
[1  cas],  la  paralysie  arsenicale  [1  cas]  (1). 

(1)  Aux  52  cas  énoncés  plus  haut,  je  puis  en  ajouter  25  autres  recueillis  en 
1897  et  1898  dans  mon  service  de  Tbôpital  des  Enfants-Malades  (21  traités  par 
Tantipyrine,  et  4  par  l'arsenic)  ;  ce  qui  fait  un  total  de  77  cas.  Les  25  [derniers 
cas  ont  tous  guéri  par  la  cure  intensive  dont  j'ai  donné  les  règles. 
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DU  TRAITEMENT  CHIRURGICAL    ET   ORTHOPÉDIQUE 

DE  LA  MALADIE  DE  LITTLE 
Par  P.   REDARD  et  Paul  BEZANQON 

Les  observations  dont  nous  présentons  un  résumé  démon* 
trent  la  valeur  du  traitement  chirurgical  et  orthopédique  dans 
la  maladie  de  Little.  Plusieurs  de  nos  sujets,  auparavant 
infirmes  et  impotents,  les  membres  immobilisés  dans  des 
positions  vicieuses,  marchent  actuellement  et  se  déplacent 
avec  facilité.  Nous  appliquons  depuis  longtemps,  au  traitement 
des  affections  spasmodiques  de  Tenfance,  la  méthode  que 
nous  recommandons.  Bien  avant  les  mémoires  de  Vincent  et 
La  Bonnardière,  de  Lorenz,  de  Lebrun,  de  Hoffa,  Fun  de 
nous  a  publié,  en  1893  (1),  un  mémoire  contenant  la  descrip- 
tion détaillée  des  interventions  orthopédiques  qui  doivent  être 
conseillées  dans  la  maladie  de  Little. 

Sans  décrire  actuellement  en  détail  la  maladie  de  Little  et 
ses  nombreuses  formes,  nous  devons  signaler  que  tous  les 
cas  ne  sont  pas  également  graves  ;  de  grandes  différences 
même  existent,  entre  les  enfants  dont  les  extrémités  infé- 
rieures sont  seules  prises, et  ceux  dont  les  membres  supérieurs 
et  souvent  Tintelligence  sont  affectés  ;  ces  deux  catégories,  de 
quelque  nom  qu'on  les  appelle  (car  les  auteurs  ne  sont  pas 
d'accord  sur  l'opportunité  de  restreindre  le  mal  de  Little  aux 
seuls  paraplégiques  (Brissaud)  ou  de  l'étendre  à  tous  les 
enfants  nés  avant  terme  ou  difficilement,  et  présentant  une 
pseudo-paralysie  spasmodique  plus  ou  moins  généralisée), 
ces  deux  catégories  peuvent,  au  point  de  vue  pratique,  se  dis- 
tinguer en  cas  favorables  et  en  cas  difficiles  :  dans  les  pre- 
miers, les  membres  inférieurs  sont  seuls  atteints  ;  dans  les 
seconds  la  coexistence  de  la  chorée,  de  Tathétose,  de  l'imbécil- 
lité, del'idiotie,  font  moins  espérer  du  traitement.  Au  point  de 
vue  du  résultat,  il  importe  en  effet  de  considérer  Tétat  céré- 

(I)  P.  Rbdard.  Traitement  orthopédique  de  la  maladie  de  Little.  Revue  de 
thérapeutique  et  de  pharmacologie,  25  novembre  1893. 

Arch.  dk  médbc.  des  enfants,  1899.  H  —  15 
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bral  du  sujet;  ceux  dont  Tîntelligence  est  conservée  se  prê- 
tent, lorsque  leurs  membres  sont  redressés,  à  réducation  de 
leurs  muscles  ;  il  font  des  progrès  remarquables  et  apprennent 
à  marcher  en  quelques  mois  ;  ceux,  au  contraire,  atteints  d'im- 
bécillité ou  d'idiotie,  se  prêtent  mal  au  traitement,  qui  est 
parfois  impossible  à  appliquer. 

Nous  attachons  encore  une  grande  importance  à  l'état  des 
muscles  de  nos  malades  :  de  nos  recherches  sur  ce  point,  il 
résulte  que  les  muscles  sont  surtout  atteints  de  contracture 
spasmodique,  sans  présenter  au  début  de  lésions  anatomiques. 
Ils  réagissent  normalement  ou  avec  excès  à  Télectricité,  et 
ne  présentent  de  signes  d'atrophie  que  tardivement.  Cet  état 
particulier  des  muscles  explique  ce  qu'on  est  en  droit  d'at- 
tendre du  traitement  orthopédique  ;  le  spasme  une  fois  vaincu, 
le  muscle  peut  reprendre  toutes  ses  fonctions.  L'atrophie  et 
la  rétraction  musculaire  ne  surviennent  que  lorsque  les 
membres  ont  été  longtemps  abandonnés  dans  une  attitude 
vicieuse.  De  là  l'indication  de  commencer  le  traitement  le 
plus  tôt  possible.  Rappelons  que  le  chloroforme  est  un  excel- 
lent moyen  de  se  renseigner  sur  l'état  des  muscles  et  de  dis- 
cerner les  contractures  spasmodiques  d'avec  les  rétractions 
musculaires  et  fibro-musculaires.  Nous  avons  souvent  cons- 
taté, pendant  le  sommeil  anesthésique,  la  disparition  des 
contractures  spasmodiques  des  adducteurs  de  la  cuisse,  des 
fléchisseurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  etc.  La  guérison  de  la 
maladie  de  Little  étant  exceptionnelle,  les  améliorations 
spontanées  assez  rares,  nous  conseillons  d'intervenir  le  plus 
tôt  possible  et  de  combattre,  dès  qu'elles  apparaissent,  les  atti- 
tudes vicieuses. 

Le  traitement  que  nous  recommandons,  et  qui  se  rapproche 
de  celui  qu'ont  adopté,  dans  ces  derniers  temps,  plusieurs 
auteurs,  varie  suivant  la  période,  la  forme  et  la  gravité  do 
l'afFection  spasmodique.  Au  début  de  la  maladie,  on  évitera 
les  mauvaises  attitudes  des  membres,  par  des  appareils 
simples,  qui  remédient  à  l'influence  fâcheuse  de  la  pesanteur 
du  drap.  Parmi  les  moyens  thérapeutiques  les  plus  actifs,  nous 
plaçons  en  première  ligne  le  massage^  les  manipulations^  la 
gymnastique.  Le  massage  agit  utilement  sur  la  contracture, 
sur  les  rétractions  fibro-tendineuses  et  les  épaississements 
péri-artjculaires.  Les  mouvements  actifs  et  passifs,  le?  exer- 
cices de  mobilisation  et  d'assouplissement  suffisent  souvcnV 
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pour  vaincre  des  contractures  assez  prononcées  ;  ceux  qui  ont 
pour  but  de  produire  une  hypercorrection  maintenue  quelque 
temps,  sont  très  recommandables.  Contre  la  contracture  des 
adducteurs,  très  fréquente  et  très  tenace,  nous  faisons  des 
exercices  d'écartement  des  cuisses  en  maintenant,  pendant  un 
certain  temps,  àTaide  d'une  planche  de  bois  entre  les  genoux 
ou  les  malléoles,  une  abduction  maximum.  Les  exercices  de 
gymnastique,  faits  avec  une  grande  patience,  permettent  Védu- 
cation  des  muscles  des  jeunes  malades  ;  ils  servent  à  fortifier 
les  muscles  antagonistes  affaiblis,  à  calmer  Thyperexcitabilité 
desmuscles  à  Tétat  de  spasme  (le  plus  souvent  les  fléchisseurs). 
Ils  permettent  d'apprendre  aux  sujets  à  coordonner  les  mou- 
vements, à  placer  la  jambe  en  bonne  position  et  à  s'en  servir 
pour  la  marche.  La  suspension  verticale  nous  a  donné  d'im- 
portantes améliorations  ;  nous  recommandons  aussi  la  sus- 
pension verticale  pendant  la  marche;  une  poulie  fixée  à  Tan- 
neaude  l'axe  métallique  de  l'appareil  à  suspension  ordinaire, 
et  glissant  sur  une  longue  corde  horizontale,  permet  au 
malade,  qui  n'a  plus  le  poids  de  son  corps  à  porter,  de  se  dépla- 
cer en  appuyant  les  pieds  sur  le  sol.  On  indique  au  sujet  les 
mouvements  rythmiques  qu'il  doit  faire  avec  les  membres 
inférieurs. 

L'électricité  statique,  les  courants  faradiques  et  galvani- 
ques seront  employés  suivant  les  règles  que  nous  avons  indi- 
quées dans  notre  mémoire  de  1893,  avec  de  grands  ménage- 
ments pour  éviter  l'action  tétanique.  Nous  attachons  une 
grande  importance  à  la  recherche,  dans  tous  les  cas  de  maladie 
de  Little,  des  causes  périphériques  d'irritation  :  il  faut  lutter 
contre  les  habitudes  d'onanisme,  opérer  les  phimosis,  détruire 
les  adhérences  du  prépuce.  Après  l'excision  du  prépuce  adhé- 
rent, nous  avons  noté,  chez  ces  enfants,  la  disparition  de  la 
contracture  des  adducteurs. 

Le  traitement  mécanique  convient  peu  en  général  et  ne  doit 
^tre  appliqué  que  lorsque  les  muscles  ont  été  assouplis  et 
redressés.  Dans  quelques  cas,  on  soutiendra  le  tronc  dévié  au 
moyen  de  corsets  spéciaux.  Nous  avons  relevé  quelques  avan- 
tages d'un  appareil  à  traction  élastique  pour  le  redressement 
de  la  contracture  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  ;  nous 
recommandons  surtout  les  appareils  qui  permettent  la  marche 
le  tronc  étant  soutenu  (chariots  flamand,  de  Darrach,  de 
Meigs  Case,  de  Forest  Willard). 
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Le  traitement  chirurgical  est  fréquemment  indiqué  et  d'une 
importance  capitale  ;  le  redressement  forcé,  manuel  ou  avec 
différentes  machines,  suivi  d'immobilisation,  sera  très  utile. 
Les  membres  déviés,  les  pieds  bots  seront  redressés  et  immo- 
bilisés en  hypercorrection  dans  des  appareils  plâtrés  ;  si  les 
adducteurs  sont  contractures,  on  fixera  les  cuisses  dans  l'ab- 
duction forcée  maintenue  par  une  planchette.  Les  plâtres  doi- 
vent être  laissés  plusieurs  semaines.  Lorsque  le  spasme  est 
intense  et  tend  à  se  reproduire,  nous  appliquons  des  appareils 
successifs,  jusqu'à  ce  qu'il  ait  cédé.  Les  ténotomies,  les  myo- 
tomies  sous-cutanées  ou  à  ciel  ouvert,  rendent  les  plus  grands 
"services.  Lorsque  les  moyens  simples  que  nous  avons  énumé- 
rés  plus  haut  ont  échoué,  lorsque  les  attitudes  vicieuses  sont 
maintenues  par  la  rétraction  fibreuse  qui  a  succédé  à  la  con- 
tracture spasmodique,  il  faut  couper  tout  ce  qui  s'oppose  au 
redressement,  et  placer  le  membre  en  bonne  position.  Contrai- 
rement aux  recommandations  de  quelques  auteurs  (Charcol, 
Gowers),    nous  avons,  dans  quelques   cas  exceptionnels  de 
spasmes  musculaires  cédant  sous   le   chloroforme,  mais  se 
reproduisant  après,  malgré  divers  traitements,  retiré  d'excel- 
lents avantages  de  ténotomies  et  myotomies.  A  la  méthode 
sous-cutanée,  nous  préférons  en    général  la  méthode  à  ciel 
ouvert,  qui  permet  la  section  de  toutes  les  parties  profondes 
qui  s'opposent  au  redressement;  les  membres  sont  alors  main- 
tenus en  hypercorrection  dans  un  appareil   plâtré,  pendant 
quelques  semaines  et,  quelquefois  plus  tard,  dans  des  appa- 
reils orthopédiques. 

Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  pratiquer  la  section  du 
nerf  obturateur,  recommandée  par  Lorenz  contre  la  contrac- 
ture des  adducteurs  de  la  cuisse.  Les  manipulations  forcées  de 
ces  muscles  sous  chloroforme,  allant  dans  quelques  cas  jus- 
qu'à la  rupture,  suffisent,  en  général,  pour  vaincre  leur  résis- 
tance. 

On  pourra,  suivant  le  conseil  d'Eulenburg,  tenter  par  des 
greffes  tendineuses  de  répartir  plus  également  l'influx  nerveux 
sur  les  deux  groupes  des  péroniers  latéraux  et  des  muscles 
du  tendon  d'Achille. 

Si  nous  examinons  nos  trente  observations  au  point  de  vue 
des  résultats,  nous  notons  que  dans  dix  cas  les  résultats  ont 
été  excellents  ;  les  sujets,  autrefois  impotents,  marchent  avec 
facilité,  presque  comme  les  enfants  de  leur  âge.  Dans  quinze 
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cas  des  améliorations  notables  ont  été  obtenues,  la  marche 
s'effectue  convenablement.  Dans  cinq  cas,  Tamélioration  a  été 
peu  notable  ;  il  s^agissait  de  formes  graves  avec  idiotie  ou  état 
cérébral  très  défectueux. 

Nous  ne  pouvons  donner  ici  que  le  résumé  de  quelques 
observations  : 

OBS.  L  —  D.  T.  Enfant  né  à  terme  (après  deux  autres  frères  bien  por- 
tants)  ;  accouchement  très  difGcile,  mort  apparente  pendant  plusieurs 
heures,  convulsions.  Contracture  en  flexion  des  deux  membres  inférieurs; 
un  peu  de  maladresse  des  mains.  A  l'&ge  de  cinq  ans,  nous  pratiquons 
sur  lui  la  double  section  des  tendons  d'Achille  (sous  chloroforme)  ; 
redressement  des  membres,  grand  appareil  plâtré  ;  plus  tard,  massage 
prolongé  plus  d*un  an,  mouvements  passifs  et  actifs,  éducation  des  mus- 
cles; appareil  à  tuteurs  métalliques  pendant  plusieurs  mois.  Résultat 
excellent,  et  Tenfantqui  ne  pouvait  marcher  monte  ses  étages  sans  peine, 
Ta  et  vient  parfaitement;  TinteUigence  est  presque  normale. 

OhS,  IL  —  L.  Rose,  deux  ans  en  1894.  Née  à  six  mois.  Rigidité  apparue 
très  tôt,  limitée  aux  membres  inférieurs.  Ëquinisme  extrême,  les  essais 
de  marche  ne  se  font  que  sur  la  face  dorsale  des  orteils  qui  frotte  sur  le 
sol.  Massages  prolongés  au  dispensaire,  mouvements  passifs  répétés  à 
domicile  par  la  mère  ;  port  d'appareils  à  tuteurs  métalliques.  Deux  ans 
après,  1  enfant  va  si  bien  qu'elle  a  pu  faire  quelques  kilomètres  à  pied. 
En  1898,  quoique  le  traitement  ait  été  moins  suivi  à  cause  des  occupa- 
tions de  la  mère,  Fenfant  marche  bien,  va  à  Técoie.  La  ténotomie  ayant 
été  refusée  par  les  parents,  un  des  talons  ne  pose  pas  tout  à  fait  à  terre, 
mais  Tamélioration  générale  est  manifeste. 

0^.  IIL  —  G.  Henriette,  neuf  ans,  habite  la  banlieue.  Née  à  six  mois, 
extrêmement  chétive  ;  a  commencé,  à  deux  ans  et  demi,  à  marcher  sur 
la  pointe  des  pieds;  équinisme  prononcé,  jambes  et  cuisses  fléchies  et 
rigides;  intelligence  en  relard;  bégaiement.  Elle  n'a  subi  jusqu'ici  aucun 
traitement,  et  ni  la  raideur  ni  Féquinisme  n'ont  de  tendance  à  diminuer; 
les  pieds  sont  froids  et  violets.  En  novembre  1896,  section  des  deux  ten- 
dons d'Achille  ;  double  botte  pl&trée  que  l'enfant  garde  quatre  mois  ; 
aussitôt  après,  la  marche  est  possible,  le  dandinement  est  moindre  ;  en 
février  1898,  raideur  très  peu  marquée  ;  la  marche  à  grands  pas  est 
facile  sans  appareils;  l'enfant  a  pu  aller  à  l'école  et  suivre  ses  classes. 
L'intelligence,  en  retard,  s'est  très  améliorée. 

OBS,  IV.  —  P.  E.  sept  ans  et  demi  au  début  du  traitement  (1894).  Né 
avant  terme  (sept  mois);  convulsions  répétées,  strabisme  alternant,  intel- 
ligence légèrement  en  retard,  un  peu  de  chorée  aux  membres  supérieurs, 
raideur*et  flexion  marquées  aux  membres  inférieurs.  Double  section  du 
tendon  d'Achille  (en  1894)  qui  supprime  défmitivement  l'équinisme.  Mas- 
sage et  mouvements  pratiqués  très  longtemps,  puis  pl&tre  prenant  les 
membres  inférieurs. 

En  juin  1898,  nous  avons  revu  l'enfant,  ses  pieds  sont  bien,  sauf  un 
peu  de  valgus  corrigé  par  les  chaussures.  11  y  a  encore  un  peu  de  contrac- 
ture des  adducteurs,  malgré  cela  l'enfant  va  à  l'école  et  peut  faire  à  pied 
un  à  deux  kilomètres. 
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RÉTRÉCISSEMENT  DU  PYLORE 

Depuis  quelques  années  il  est  question,  dans  les  périodiques 
anglais  et  américains,  de  la  sténose  pylorique  chez  les  enfants  en 
bas  àg-e. 

Le  ]>  Meltzer  {Médical  Record,  20  août  i8d8),  sous  le  nom  de 
sténose  hyperirophique  congénitale  du  pylore,  rapporte  un  cas  pro- 
bant qu*il  a  observé  chez  un  garçon  de  six  semaines.  Dès  la  nais- 
sance, Tenfant  criait  sans  cesse,  se  jetait  avec  avidité  sur  le  biberon, 
et  vomissait  souvent  après  la  tétée.  On  fait  un  lavage  à  Teau 
salée,  on  met  Tenfant  au  sein,  les  vomissements  continuent.  En 
palpant  Tabdomen,  on  sent  Testomac  plein  et  formant  tumeur,  â 
l'âge  de  quarante-quatre  jours,  Tenfant  est  opéré  par  le  D'  Willy 
Meyer;  le  pylore  montre  une  tumeur  du  volume  d'une  cerise.  Morl 
trente  heures  après  une  gastro-entérostomie  avec  bouton  de 
Murphy.  A  Tautopsie,  estomac  très  grand,  parois  de  la  grosse 
tubérosité  très  minces,  parois  de  la  région  pylorique  très  épaisses. 

Le  détroit  pylorique  ne  laisse  passer  qu'une  sonde  d'un  milli- 
mètre de  diamètre  ;  ses  parois  sont  énormes  par  hypertrophie  des 
fibres  musculaires  et  hyperplasie  conjonctive  sous-muqueuse.  Ici 
bien  certainement  la  maladie  était  congénitale,  les  troubles  diges- 
tifs ayant  suivi  de  près  la  naissance,  et  les  lésions  o^ayant  pas  pu 
se  constituer  à  ce  degré  en  quelques  semaines. 

Il  y  a  des  cas  où  les  vomissements  ne  sont  pas  si  précoces  et  où 
l'on  peut  discuter  Torigine  congénitale.  La  survie  peut  d'ailleurs 
être  plus  ou  moins  longue  suivant  le  degré  de  la  constriction  pylo- 
rique et  la  force  de  la  contractilité  stomacale .  D'après  Meltzer,  la 
maladie  ne  serait  pas  si  rare  que  pourrait  le  faire  croire  le  silence 
des  auteurs  classiques.  Déjà  22  cas  avec  autopsie  ont  été  publiés  ; 
4  fois' seulement  la  maladie  fut  reconnue  pendant  la  vie. 

Le  D""  Ed.  Cautley  {Brii,  med.  Journal,  nov.  1898)  rapporte  le  cas 
suivant  :  un  petit  garçon  meurt  à  trois  mois  et  demi  de  vomisse- 
ments et  d'athrepsie.  Il  était  constipé  depuis  sa  naissance  et  vomis- 
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sait  depuis  Tâge  de  trois  semaines.  Un  autre  enfant  meurt  à  deu^ 
mois,  profondément  amaigri  et  vomissant  depuis  sa  nedssance. 

Les  vomissements  se  produisaient  sans  cause  apparente  et  per- 
sistaient en  .dépit  de  tout  traitement  ;  ils  ne  contenaient  jamais  de 
bile  ;  constipation,  cachexie,  tumeur  au  niveau  de  la  région  pylo- 
rique,  pas  de  distension  générale  de  Tabdomen,  gonflement  limité 
à  Testomac,  pas  de  signes  d'occlusion  intestinale . 

D'après  Gautley,  les  enfants  en  général  sont  bien  portants  en 
yenant  au  monde,  les  symptômes  se  déroulant  dans  les  premiers 
jours  ou  au  plus  tard  dans  le  premier  mois.  Dans  toutes  les  autop- 
sies on  a  trouvé  le  pylore  long  de  3  centimètres,  formant  une 
tumeur  dure,  épaisse,  bien  limitée  à  ses  extrémités,  ayant  le 
volume  de  la  phalangette  du  petit  doigt.  La  tumeur  est  faite  en 
grande  partie  de  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  circulaires 
delà  tunique  moyenne  du  pylore.  La  muqueuse,  saine,  est  seule 
ment  froncée  et  revenue  sur  elle-même,  ce  qui  augmente  la  sténose. 
L'œsophage  et  l'estomac  sont  dilatés  secondairement. 

Le  D'  Still  {Path.  Soc.  ofLondon,  17  févr.  1899)  a  vu  3  cas  de 
cette  maladie.  Enfants  nouveau-nés  ayant  vomi  à  trois,  cinq,  six 
semaines,  et  étant  morts  quelques  semaines  après.  On  sentait  une 
tumeur  au  niveau  du  pylore  à  travers  la  paroi  abdominale.  Dans 
ces  trois  cas,  le  microscope  a  montré  une  hyperplasie  de  la  tunique 
musculaire  pylorique  sans  néoplasie  inflammatoire  ni  conjonctive. 
Les  fibres  circulaires  étaient  seules  atteintes.  L'auteur  se  livre  à  la 
critique  des  diverses  opinions  émises  :  il  ne  croit  pas  à  une  con*- 
tracture  spasmodique  par  irritation  de  la  muqueuse,  ni  à  une 
sténose  primitive  et  congénitale  (l'orifice  étant  parfois  normal),  ni 
à  un  développement  exagéré  de  la  tunique  musculaire  (la  tumeur 
n'étant  palpable  que  plusieurs  semaines  après  la  naissance).  Il 
admet  un  spasme  provoqué  par  des  troubles  nerveux  de  coordi- 
nation. 

Le  ly  Still  est  déjà  moins  affirmatif  que  les  auteurs  précédents 
sur  la  nature  de  la  sténose  pylorique.  Pour  lui,  en  somme,  il  s'agi- 
rait d'un  trouble  fonctionnel,  d'une  sténose  d'origine  nerveuse, 
acquise  après  la  naissance  et  pouvant  être  comparée  à  l'œsopha- 
gisme  ou  aux  autres  sténoses  spasmodiques  des  divers  conduits 
contractiles  de  l'organisme. 

Le  D'  Pfaundler  (  Wien.  klin.  Woch,^  1898)  va  plus  loin  et  pré- 
tend que  la  sténose  réelle  du  pylore  n'existe  pas  ;  les  prétendues 
hypertrophies  congénitales  du  pylore  seredent  produites  simplement 
par  la  contracture  du  pylore,  fréquente  dans  les  première?  semaines 
de  la  vie.  Cette  contracture,  il  l'a  relevée  maintes  fois  pour  son 
compte  dans  les  autopsies  de  nourrissons  qu'il  a  faites  en  vue 
d'étudier  la  dilatation  de  l'estomac.  Il  a  yu  parfois  une  véritable, 
saillie  annulaire,  simulant  une  tumeur,  et  ne  laissant  passer  dans 
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sa  cavité  qu'une  sonde  de  faible  calibre.  A  Texamen  hîstologique 
il  n'a  rien  trouvé  d'anormal.  II  ne  croit  donc  pas  à  une  véritable 
hypertrophie,  mais  à  un  spasme  du  pylore^  et  dès  lors,  pour  lui,  il 
ne  saurait  être  question  d'intervention  chirurgicale.  Les  bains 
tièdes,  les  narcotiques,  les  lavages  de  l'estomac  seraient  sufiQsants 
pour  en  triompher. 

J'avoue  que,  pour  ma  part,  je  suis  peu  disposé  à  souscrire  à 
l'opinion  de  M.  Pfaundler,  n'ayant  jamais  constaté,  sur  les  nom- 
breux cadavres  de  nourrissons  que  j'ai  ouverts,  les  faits  qu'il  avance. 

D'autres  exemples  de  sténose  pylorique  ont  été  rapportés,  mais 
ils  semblent  appartenir  à  une  espèce  différente. 

Le  D'  Krassnobaeff  {Soc.  de  Péd.  de  Moscou,  avril  1807)  a  vu 
trois  fillettes  de  douze,  neuf,  sept  ans,  entrer  à  l'hôpital  pour  des 
vomissements  qui  se  répétaient  sans  cesse  depuis  plus  ou  moins 
longtemps,  avec  dilatation  de  l'estomac,  séjour  des  aliments  pen- 
dant de  longues  heures  et  même  plusieurs  jours,  constipation, 
amaigrissement,  etc.  La  première  malade,  morte  cachectique  après 
quinze  mois  de  séjour  à  l'hôpital  et  quatre  ans  de  maladie,  pré- 
senta à  l'autopsie  un  pylore  rétréci  par  un  tissu  cicatriciel,  suite 
d'ulcère  rond  peut-être,  avec  dilatation  considérable  de  l'estomac. 
Dans  les  deux  autres  cas,  il  n'y  a  pas  eu  mort,  donc  pas  de  véri- 
fication anatomique.  L'auteur  se  prononce  pour  l'intervention 
chirurgicale. 

Il  faut  distinguer  ces  rétrécissements  pyloriques  de  la  seconde 
enfance,  très  probablement  acquis,  des  sténoses  pyloriques  des 
nouveau-nés,  dont  nous  allons  esquisser  le  tableau  clinique. 

Des  enfants,  bien  portants  à  la  naissance,  ne  tardent  pas  à 
vomir  sans  raison,  d'une  façon  presque  incessante,  quel  que  soit  le 
mode  d'alimentation  auquel  ils  sont  soumis;  les  matières  vomies  ne 
contiennent  pas  de  bile.  En  même  temps  que  les  vomissements, 
on  note  la  constipation,  les  cris,  l'agitation,  l'insomnie.  Bientôt  se 
montre  un  amaigrissement  qui  fait  de  rapides  progrès  et  qui  en 
quelques  semaines,  deux  ou  trois  mois  au  plus,  aboutit  au  dernier 
degré  de  l'athrepsie. 

Quand  on  examine  le  ventre,  on  ne  le  trouve  pas  distendu  et 
ballonné  dans  sa  totalité,  comme  dans  les  cas  d'occlusion  intestinale, 
de  dilatation  congénitale  du  côlon,  etc.  Tout  au  plus  voit-on  la 
région  épigastrique  bombée  et  tympanique,  ou  bien  peut-on  sentir 
l'estomac  formant  une  tumeur  globuleuse  sous  la  main. 

La  palpation  attentive  de  la  région  pylorique  fait  sentir  une  petite 
masse  arrondie  et  dure,  une  tumeur  qui  met  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic. 

En  l'absence  de  ce  signe,  il  est  permis  d'hésiter  et  d'invoquer 
tour  à  tour  une  mauvaise  alimentation,  une  mauvaise  nourrice,  une 
gastro-entérite,  un  catarrhe  de  l'estomac,  etc. 


RÉTRÉCISSEMENT   DU    PYLORE  233 

Le  pronostic  est  des  plus  sombres,  et  la  survie,  dans  la  plupart 
des  cas,  ne  saurait  être  longue,  elle  se  chiffre  par  quelques 
semaines,  quelques  mois  au  plus.  Dans  quelques  cas  cependant, 
on  a  noté  une  durée  plus  longue  et  on  a  pu  parler  de  guérison. 

L'anatomie  pathologique  montre,  outre  la  dilatation  de  Testomac 
et  de  Tœsophage  en  amont  de  Tobstacle,  l'intégrité  de  l'intestin  et 
en  général  de  la  muqueuse  du  tube  digestif  tout  entier.  Les  parois 
stomacales  distendues  sont  amincies  au  niveau  de  la  grosse  tube- 
rosité  ;  elles  sont  de  plus  en  plus  épaisses  à  mesure  qu'on  se  rap- 
proche du  pylore.  Ce  dernier  présente  un  anneau  épais  et  dur,  de 
2  ou  3  centimètres  de  long,  se  terminant  nettement  à  ses  extrémités 
stomacale  et  duodénale.  La  cavité  est  généralement  rétrécie  et  ne 
laisse  passer  qu'une  sonde  d'un  tout  petit  calibre.  Parfois  cependant 
elle  est  assez  grande  et  même  normale,  d'après  quelques  observa- 
tions. La  muqueuse  est  froncée,  revenue  sur  elle-même,  mais  non 
altérée. 

Au-dessous  d'elle,  le  tissu  conjonctif  est  normal,  mais  les  fibres 
musculaires  qui  forment  une  sorte  de  sphincter  autour  du  pylore 
sont  notablement  épaissies,  hypertrophiées,  sans  trace  de  pro- 
cessus inflammatoire  ou  néoplasique. 

Dans  la  seconde  enfance,  les  lésions  ne  sont  plus  les  mêmes  et 
on  peut  trouver  une  rétraction  cicatricielle,  consécutive  à  un  ulcère 
ou  à  une  lésion  inflammatoire  quelconque. 

Le  traitement  est  des  plus  ingrats  ;  le  lavage  de  l'estomac,  le 
massage,  l'électrisation,  les  bains,  n'ont  donné  que  des  améliora- 
tions momentanées.  La  laparotomie,  pratiquée  dans  quelques  cas, 
n'a  pas  abouti,  peut-être  à  cause  du  jeune  âge  et  de  la 
faiblesse  des  sujets.  Dans  la  seconde  enfance,  elle  s'imposera,  et, 
même  chez  les  nourrissons,  on  ne  peut  pas  dire  que  la  gastro- 
entérostomie,  faite  en  temps  opportun,  soit  fatalement  vouée  à  un 
échec,  malgré  l'insuccès  de  Stern  [Deut.  med,   Woch,^  1898). 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  sténose  pylorique  des  jeunes  sujets  mérite 
d'attirer  l'attention,  et  il  faut  espérer  que  les  points  encore  obscurs 
de  son  histoire  seront  bientôt  éclairés. 
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Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  (Sténose  hyperirophiq[ae 
congénitale  du  pylore),  par  le  D'  Edmond  Gautlet  {Royal  med.  and  Mr. 
Society,  S  nov.  1898). 

Dans  cette  maladie,  on  trouve  après  la  mort  le  pylore  de  Tenfant  repré-. 
sente  par  un  tube  cylindrique  à  parois  très  épaisses,  à  lumière  très  petite 
ou  nulle.  La  lésion  peut  compromettre  rapidement  la  vie  de  Tenfant  ou 
se  continuer  plus  tard  avec  le  rétrécissement  hypertrophique  de  Ta^ulte. 
On  connaît  jusqu'à  présent  20  cas  (le  premier  remontant  à  1841).  Un  petit 
garçon  meurt,  dans  la  quinzième  semaine  de  sa  vie,  de  vomissements  et 
de  marasme.  La  constipation  existait  depuis  la  naissance  et  les  vomisse- 
ments se  montrèrent  à  l'âge  de  trois  semaines  pour  persister  jusqu'à  la 
mort.  Dans  un  second  cas,  l'enfant  meurt  tout  à  coup  à  huit  semaines  ; 
les  vomissements  avaient  débuté  peu  de  jours  après  la  naissance,  et  un 
amaigrissement  rapide  avait  suivi.  Les  traits  caractéristiques  delà  maladie 
furent  :  vomissements  sans  cause  apparente  et  persistant  en  dépit  de  tout 
traitement,  sans  trace  de  bile  dans  les  matières  vomies;  constipation 
opiniâtre,  cachexie  ;  présence  d'une  tumeur  dans  la  région  pylorîque; 
absence  de  distension  abdominale,  sauf  par  dilatation  de  l'estomac  dans 
quelques  cas  ;  absence  de  symptômes  de  gastrite  ou  d'occlusion  intestinale. 

En  général,  les  enfants  sont  bien  portants  à  la  naissance  ;  ce  n'est  que 
quelques  jours  après  que  les  symptômes  se  déroulent,  ou  au  plus  tard 
dans  le  premier  mois.  Dans  tous  les  cas  autopsiés,  on  a  trouvé  le  pylore 
long  d'un  pouce  environ,  formant  une  tumeur  dure,  épaisse,  allongée, 
bien  limitée  à  ses  deux  extrémités,  et  ayant  environ  le  volume  de  l'extré- 
mité du  petit  doigt.  L'épaississement  est  dû  à  une  hypertrophie  colossale 
des  fibres  circulaires  de  la  tunique  moyenne  du  pylore.  La  muqpieuse  n'est 
pas  malade,  mais  seulement  froncée  et  revenue  sur  elle-même,  ce  qui 
augmente  le  rétrécissement.  L'œsophage  et  l'estomac  peuvent  être  secon- 
dairement dilatés.  Le  diagnostic  repose  sur  la  précocité  des  symptômes 
énumérés  plus  haut  et  sur  la  constatation  de  la  tumeur.  On  peut  songer 
à  la  traiter  chirurgicalement. 

On  congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  in  infants  (Rétré- 
cissement hypertrophique  congénital  du  pylore  chez  les  enfants),  par  le 
1)^  Meltzer  (Médical  Record,  20  août  1898). —  Cette  affection  est  beaucoup 
moins  rare  qu  on  ne  le  croit,  et  il  en  a  été  déjà  publié  22  cas  avec  autopsie; 
sur  ces  22  cas,  4  seulement  avaient  été  reconnus  pendant  la  vie.  A  ces 
22  cas  de  sténose  congénitale  on  pourrait  en  ajouter  beaucoup  d'autres 
observés  chez  des  enfants  d'un  certain  âge  et  pour  lesquels  l'origine  con- 
génitale est  discutée.  L'auteur  rapporte  un  cas  chez  un  enfant  de  six 
semaines.  L.  K...  est  né  le  10  décembre  1897,  d'une  mère  pâle,  nerveuse, 
maigre;  appelé  trois  jours  après,  le  médecin  trouve  un  enfant  criant 
constamment,  sauf  quand  on  lui  donnait  le  biberon  qu'il  prenait  avec 
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avidité.  11  vomissait  souvent  aussitôt  après  la  tétée.  Le  2  janvier  1898,  le 
médecin  est  rappelé  :  Tenfant  vomit  toujours,  est  agité,  crie  ;  lavage  de 
l'estomac  à  Teau  salée.  Le  6  janvier,  on  met  Tenfant  au  sein  d*une 
nourrice  :  mêmes  vomissements.  En  palpant  Tabdomen,  on  sentait  un 


Lyant  alors  quarante-quatre  jours, 
cinqminutes;  Testomac  dilaté  se  présente  après  Touverturede  Tabdomen, 
il  a  la  configuration  et  la  position  d'un  estomac  d'adulte,  ses  parois  sont 
épaissies,  surtout  près  du  pylore  qui  apparaît  comme  une  tumeur  du 
volume  d'une  grosse  cerise.  Gastro-entérostomie,  bouton  de  Murphy. 
Mort  trente  heures  après  l'opération. 

Autopsie  de  la  cavité  abdominale.  Intestin  complètement  vide,  pas  trace 
d'inflammation  ;  estomac  très  grand  (11  centimètres  de  la  grosse  tubé- 
rosité  au  pylore).  Les  parois  de  la  grande  tubérosité  sont  minces,  celles 
de  la  région  pylorique  sont  très  épaissies.  Le  pylore  ne  laisse  passer 
qu'âne  sonde  d'un  millimètre  de  diamètre,  ses  parois  sont  énormes  et 
font  contraste  avec  la  minceur  des  parois  duodénales  et  jéjunales  dila- 
tées par  la  bile.  Le  D""  T.  M.  Prudden,  ayant  examiné  la  pièce,  donne  les 
détails  suivants  :  l'examen  microscopique  montre  que  l'hypertrophie 
pylorique  est  due  à  la  présence  de  tissu  fibreux  dense  sous  la  muqueuse, 
et  à  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires,  surtout  dans  la  moitié  qui  est 
proche  de  l'estomac.  11  est  évident  que  la  maladie  était  congénitale, 
l'enfant  ayant  souffert  dès  sa  naissance  de  vomissements  succédant  à  la 
prise  de  lait,  sans  bile,  sans  mucus,  sans  signes  de  catarrhe  gastrique,  et 
étant  mort  trop  tôt  pour  avoir  pu  acquérir  un  tel  rétrécissement  du  pylore 
a?ec  hyperplasle  fibreuse  de  ses  parois.  Dans  quelques  cas,  les  vomisse- 
ments ne  se  montrent  pas  d'emblée;  l'enfant  est  bien  pendant  les  huit  ou 
dix  premiers  jours,  tant  que  l'hypertrophie  compensatrice  de  l'estomac 
triomphe  du  rétrécissement  pylorique,  puis  les  accidents  se  précipitent. 
La  survie  dépend  donc  de  la  contractilité  de  l'estomac  autant  que  de  la 
sténose.  On  voit  des  enfants  qui  vivent  assez  longtemps  avec  un  pylore 
très  étroit,  de  même  qu'on  voit  des  rétrécissements  excessifs  de  l'artère 
pulmonaire  compatibles  avec  une  assez  longue  existence. 

Congénital  hypertrophy  of  the  pylorus  (Hypertrophie  congénitale  du 
pylore),parleD'G.-F.  ^nLL(Pathological  Society  of  London,  17  février  1899). 
—L'auteur  montre  trois  cas  de  cette  maladie  :  i<»  enfant  de  douze  semaines 
et  demie,  ayant  vomi  à  cinq  semaines;  on  sentait  une  tumeur  pylorique 
à  travers  la  paroi  abdominale.  A  l'autopsie,  le  pylore  fut  trouvé  tuméfié, 
l'œsophage  étant  sain;  2*»  vomissements  dans  la  sixième  semaine,  mort 
àquinze  semaines;  3«  le  troisième  enfant  n'eut  rien  avant  trois  semaines. 
Hislologiquement,  les  trois  cas  étaient  identiques:  hyperplasie  de  la 
tunique  musculaire  du  pylore  sans  accroissement  de  tissu  conjonctif  ni 
nèoplasie  inflammatoire.  Les  fibres  circulaires  étaient  seules  atteintes.  11 
est  certain  que  les  enfants  présentent  normalement  de  grandes  diffé- 
rences quant  à  l'épaisseur  des  parois  pyloriques.  Une  théorie  attribue  le 
mal  à  une  contraction  spasmodique  survenant  après  la  naissance  et  ana- 
logue à  celle  que  les  irritants  provoquent  chez  l'adulte.  Une  seconde 
théorie  attribue  la  maladie  à  une  sténose  primitive  congénitale  ;  mais 
lorifice  est  souvent  trouvé  normal.  Une  troisième  théorie  fait  intervenir 
un  développement  exagéré  de  la  tunique  musculaire.  Mais  elle  est  contre- 
dite par  le  fait  que  la  tumeur  n'est  palpable  que  plusieurs  semaines  après 
la  naissance,  et  par  la  cufabilité  de  quelques  cas.  La  quatrième  théorie. 
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adoptée  par  Tauteur,  invoque  un  spasme  provoqué  par  des  troubles 
nerveux  de  coordination. 
Les  D"  Gautley,  Morley,  Fletcher,  Rolleston,  citent  des  cas  analogues. 

Péritonite  à  streptocoques  chez  l'enfant,  par  Maurice  Lorrain  {Presse 
médicale  y  24  septembre  1898). 

Une  fille  de  huit  ans  entre  le  21  novembre  1896  dans  le  service  de 
M.  d*Heilly,  aux  Enfants-Malades.  Malade  depuis  trois  semaines,  elle  a 
perdu  sa  mère  en  couches  il  y  a  quinze  jours.  Renseignements  vagues  sur 
le  début  ;  elle  souffrait  du  ventre,  on  parla  de  fièvre  typhoïde.  L'enfant 
est  maigre,  se  plaint  du  ventre  qui  est  ballonné,  dur,  douloureux  à  la 
pression.  Fosse  iliaque  droite  libre.  Pas  de  taches  rosées.  Alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation.  Température  entre  37^  et  38<',5.  Albuminurie. 
On  pense  à  Tentérite  tuberculeuse  avec  propagation  au  péritoine.  Le  2  dé- 
cembre, on  sent,  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  une  masse  dure  qui  se 
prolonge  vers  la  vessie.  Le  6,  on  sent  vaguement  la  fluctuation.  Le  7, 
39^4  ;  le  9,  40<>,4.  Le  1  i ,  M.  Brun  fait  la  laparotomie,  trouve  une  collection 
enkystée  ;  pus  jaun&tre,  sans  odeur,  bien  lié  ;  quantité  d*au  moins  un 
litre.  Drainage,  pansement.  Les  jours  suivants,  grandes  oscillations  entre 
37*»  et  40».  Le  16  décembre,  apyrexie.  Le  !«'  janvier  1897,  fièvre  de  nou- 
veau, induration  vers  le  caecum.  Le  14,  nouvelle  opération,  appendice  sain. 
L*eni'ant  prend  la  rougeole  et  finalement  sort  guérie  le  21  avril. 

L*examen  bactériologique  du  pus  n*a  montré  que  des  streptocoques  à 
rétat  de  pureté  et  virulents  pour  le  lapin.  Y  a-t-il  un  rapport  entre  le  puer- 
périsme  infectieux  de  la  mère  et  la  péritonite  de  Tenfant  ? 

Ueber  diplococcenperitonitis  bein  Kindem  (Sur  la  péritonite  pneumo- 
coccique  chez  les  enfants),  parle  D^  Hagenbagh-Burckhardt  {CorreapondenZ" 
blatt  fur  scliweizer  Aerzte^  1898).  —  L'auteur  cite  deux  observations  person- 
nelles de  cette  forme  de  péritonite  chez  des  fillettes  de  six  ans  et  demi  et 
deux  ans.  La  première  entra  à  Thôpital  avec  le  diagnostic  de  typhlile, 
le  19  mars  1897.  Le  13  mars,  elle  avait  été  prise  de  fièvre,  de  douleurs  de 
ventre,  de  vomissements.  Donc  invasion  aiguë.  Du  côté  des  poumons,  pas 
autre  chose  que  des  râles  sonores.  Le  l**"  avril,  laparotomie  ;  il  s'écoule 
un  litre  et  demi  de  pus  épais,  mêlé  de  flocons  fibrineux.  La  péritonite 
était  surtout  sous-ombilicale,  comme  Ta  fait  remarquer  avec  raison  le 
D'  F.  Brun.  Pas  de  tuberculose  péritonéale,  pas  d'appendicite.  L'examen 
bactériologique  du  liquide  péritonéal  montra  qu'il  s'agissait  de  pneunu)- 
coques.  L'enfant,  dès  le  8  avril,  pouvait  être  considérée  comme  guérie  ; 
le  9,  elle  avait  pour  la  première  fois  une  garde-robe  spontanée.  Sortie  de 
l'hôpital  le  1 5  mai.  Voilà  donc  un  cas  très  net  de  péritonite  pneumococcique 
primitive,  sans  pneumonie.  La  seconde  malade  fut  prise  le  27  janvier  1897 
d'anorexie,  de  douleurs  abdominales  et  de  céphalalgie;  38°,2.  Rien  aux 
poumons.  Le  3  février,  elle  se  plaignait  encore  du  ventre  qui  était  ballonné. 
Elle  entre  à  l'hôpital  le  18  février,  avec  39<»  et  140  pulsations  ;  état  grave. 
Gros  ventre,  gonflement  aigu  de  certains  os,  ostéomyélite  suppurée  du 
fémur  gauche,  tuméfaction  de  l'avant-bras  droit,  abcès  métastatiques, 
qui  s'ouvrent,  sont  pansés  aseptiquement.  Le  pus  renferme  des  pneumo- 
coques. On  fit  plusieurs  interventions,  l'arthrotomie.  Enfin  l'enfant  sortit 
guérie  le  17  avril.  Il  y  a  eu,  dans  ce  dernier  cas,  une  dissémination 
pneumococcique  remarquable.  Là  encore  on  était  en  présence  d'une  péri- 
tonite pneumococcique  primitive,  sans  pneumonie. 

Péritonite  aigné  porulente  chez  une  fillette  de  huit  ans.  Laparotomie, 
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mode  spécial  de  drainage,  guérison,  par  le  D'  Stoops  (Archives  médicales 
^e/yes  Juin  1898).  Le  6  juillet  1896,  la  petite  G...  présente  un  vomissement, 
des  douleurs  abdominales,  avec  constipation.  Sa  mère  lui  donne  de  Thuile 
de  ricin,  il  se  produit  une  détente,  mais  les  douleurs  ne  tardent  pas  à 
revenir;  le  il  juillet,  les  symptômes  de  la  péritonite  aiguë  étaient  corn* 
plets  :  constipation,  vomissements,  faciès  grippé,  ballonnement  douloureux 
da  ventre,  fièvre  (39»-40®),  pouls  petit  et  fréquent,  dyspnée.  C'est  en  vain 
qu'on  eut  recours  aux  onctions  mercurielles,  à  la  glace,  etc.  Le  23,  situation 
très  grave,  fréquence  du  pouls  et  de  la  respiration,  anurie.  On  note  de  la 
submatilé  dans  les  flancs,  des  plaques  rouges  près  de  Tombilic.  Opération 
le 24,  incision  depuis  lombilic  jusqu'à  2  centimètres  du  pubis,  issue  de 
2  litres  de  pus,  plaques  fibrineuses  sur  les  intestins.  On  fait  un  lavage  com- 
plet de  la  cavité  péritonéale  avec  de  Teau  stérilisée.  La  main  ayant  été 
engagée  sous  la  paroi  abdominale  et  portée  jusqu'à  la  partie  la  plus  dé- 
clive de  chaque  côté,  on  fait  une  contre-ouverture  à  droite  et  à  gauche, 
et  on  fait  passer  deux  drains  dont  les  extrémités  antérieures  sont  ame- 
nées à  la  partie  inférieure  de  la  plaie  abdominale  et  fixées  à  la  peau  par 
un  fil  de  soie.  Cela  fait,  on  suture  la  plaie  en  trois  couches,  la  première 
péritonéale  (catgut  fin),  la  deuxième  aponévrotique  (catgut),  la  troisième 
cutanée  (fil  de  soie).  Pansement  avec  la  gaze  au  sublimé,  etc.  Le  soir,  la 
température  tombe  à  38<>;  l'enfant  sommeille;  le  25,  elle  prend  du  lait, 
du  vÎD  coupé,  du  bouillon.  Pas  de  vomissements,  plus  de  fièvre.  Le  26, 
pansement  renouvelé,  lavage  par  les  bouts  antérieurs  des  drains  jusqu'à 
ce  que  l'eau  sorte  claire.  Dès  le  quatrième  pansement  la  guérison  est 
assurée;  le  i^'août,  il  ne  restait  que  les  plaies  donnant  passage  aux  drains; 
bientôt  on  les  remplace  par  d'autres  plus  petits  qui  sont  définitivement 
retirés  le  15  août. 

Quoique  lauteur  ne  se  prononce  pas  sur  la  nature  de  la  péritonite  qu'il 
a  traitée  avec  un  succès  complet,  il  est  aisé  de  voir  qu'il  s'agissait  d'une 
péritonite  à  'pneumocoques.  L'enfant  a  été  prise  bnisquement,  en  pleine 
santé,  les  symptômes  de  péritonite  ont  été  très  précoces,  la  suppuration 
a  été  rapide  et  abondante  ;  bref,  cette  intéressante  observation  rappelle  trait 
pour  trait  les  faits  observés  en  France  par  firun  et  par  d'autres,  et  dont  on 
trouvera  la  description  à  l'article  Péritonites  aiguës  du  Traité  des  Maladies 
derEnfance  (tome  111,  p.  56.  Paris,  1897). 

The  treatment  of  acute  gênerai  peritonitia  originating  in  the  vermi- 
iorm  appendiz (Traitement  de  la  péritonite  aiguë  d'origine  appendiculaire), 
parle  D'  Ed.  Dea:«e8ly  (Brit,  med.  Joum,,  12  février  1898). 

L'auteur  admet  l'invasion  microbienne  du  péritoine  soit  par  perforation 
de  lappendice,  soit  par  pénétration  à  travers  ses  parois  malades.  On  dis- 
tingue :  une  forme  foudroyante,  péritonite  aiguë  septique  généralisée  en 
vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  sans  fausses  membranes  ni  adhérences 
défensives  par  suite  de  la  virulence  extrême  des  microbes  ou  de  la  fai- 
blesse des  lissas,  quelquefois  même  sans  pus  véritable  ;  une  forme  loca- 
lisée autour  de  l'appendice  avec  possibilité  de  propagation  ultérieure  ou 
de  rupture  dans  la  grande  cavité  séreuse.  Voici  par  exemple  un  garçon  de 
quatorze  ans  qui,  dès  le  troisième  jour,  présente  une  tuméfaction  de  la 
fosse  iliaque  droite  ;  le  lendemain,  douleur  soudaine,  collapsus  qui  forcent 
la  main  au  chirurgien  ;  on  trouve  un  liquide  semi-purulent  trouble, 
inondant  tout  le  péritoine  ;  en  séparant  quelques  adhérences  péri-appen- 
diculaires,  on  trouve  un  foyer  de  pus  plus  épais  ;  l'appendice  non  perforé 
contenait  une  concrétion  ;  on  l'enlève  et  l'enfant  guérit.  Le  16  juillet,  un 
garçon  de  onze  ans  fait  une  chute  et  se  plaint  pendant  une  semaine  de 
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douleurs  de  ventre.  Le  22,  comme  il  avait  vomi,  cm  afipeUd  un  médecin  ; 
la  morphine  procure  du  calme.  Le  27,  aggravation  ;  cepenéaiU  Tenfant 
a  eu  une  garde-robe,  il  n*y  a  pas  de  tumeur,  pas  de  point  de  Mac  Bumey. 
Le  toucher  rectal  fait  sentir  une  tumeur  dans  le  cul-de-sac  recto-vésical. 
On  hésite  entre  l'appendicite  et  l'invagination.  La  laparotomie  donne 
issue  à  une  grande  quantité  de  pus,  Tappendice  était  perforé  et  une  con- 
crétion fut  trouvée  dans  le  pus  du  bassin.  On  résèque  Tappendice. 
Guérison.  L'auteur  insiste  sur  l'antisepsie  opératoire,  négligée  parfois  à 
cause  de  la  présence  du  pus  ;  or,  il  n'est  pas  indifférent  d'introduire  du 
staphylocoque  ou  du  streptocoque  dans  un  foyer  qui  contient  le  coli- 
bacille. Dans  tous  les  cas,  il  fait  une  laparotomie  hypogastrique  médiane, 
il  résèque  l'appendice  ;  il  ne  le  fait  pas  systématiquement  dans  les  formes 
enkystées. 

TwD  cases  of  subphrenic  abscess  opening  into  the  long  (Deux  cas  d'ab- 
cès sous-phrénique  ouverts  dans  le  poumon),  par  le  D'  Cecil  Bosanqoet 
(Brit.  med.  Joum.,  42  mars  1898). 

De  ces  deux  cas,  l'un  concerne  un  garçon  de  dix  ans  envjoyé  à  l'hôpital 
le  3  juillet  1897  pour  des  douleurs  de  ventre  attribuées  à  l'appendicite. 
Début  par  vomissement  le  20  juin.  Le  27,  douleurs  vives  au  côté  droit  de 
Tabdomen,  constipation,  fièvre.  Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  l'en- 
fant  est  très  malade,  le' visage  angoissé,  dans  le  décubitus  dorsal  ;  ventre 
tendu,  douloureux,  surtout  dans  l'hypocondre  droit,  langue  rôtie.  Dou- 
leurs très  vives  calmées  par  la  morphine.  Le  7  juillet,  tout  était  localisé 
à  la  région  hépatique,  peau  rouge  à  ce  niveau,  avec  veines  apparentes. 
Le  8,  la  sensibilité  et  la  résistance  hypocondriaque  descendaient  à  deux 
pouces  au-dessous  des  fausses  côtes.  La  matité  remontait  jusqu'à  la  cin- 
quième côte  dans  la  ligne  axillaire  et  suivait  la  ligne  courbe  de  cette  côte 
vers  l'aisselle.  En  dedans  de  la  ligne  mamelonnaire,  sur  les  cartilages  des 
cinquième,  sixième,  septième  côtes  à  droite,  il  y  avait  de  la  résonance. 
Silence  respiratoire  au  niveau  des  parties  mates;  au-dessus,  vers  la  qua- 
trième côte,  quelques  râles  crépitants.  Dans  la  nuit  du  10  juillet,  accès 
de  toux,  expectoration  de  quatre  onces  d'un  pus  fétide,  brun-gris,  ne  conte- 
nant pas  de  bacilles  de  Koch,  mais  des  staphylocoques  dorés  et  blancs. 
Le  12,  tout  le  côté  droit  du  poumon  est  mat,  ponction  sans  résultats.  Le  13, 
la  toux  continue,  la  respiration  (40)  et  le  pouls  (144)  s'accélèrent  ;  il  y  a  de 
la  lièvre.  L'enfant  guérit  graduellement  et  quitta  l'hôpital  le  iO  août. 

Dans  ce  cas,  sans  vérification  auatomique,  le  doute  est  permis.  L'origine 
abdominale  semble  évidente,  mais  il  s'agissait  peut-être  d'une  appendicite. 
Dans  tous  les  cas,  il  y  a  eu  abcès  sous-phrénique,  perforation  du  dia- 
phragme, irruption  dans  le  poumon. 

Dans  un  second  cas  (femme  de  quarante-huit  ans),  la  terminaison  fatale 
permit  de  s'assurer  qu'il  s'agissait  bien  d'un  abcès  sous-phrénique. 

Sur  un  fibrome  de  la  peau  à  cellules  géantes,  par  Ch.  Audry  et  Co!<9s- 
TANTiN  {Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  juin  1898).  —  Fille  de 
douze  ans,  présente  une  tumeur  olivaire  sous  la  peau  du  creux  poplité 
droit,  qui  glisse  sur  les  parties  profondes,  est  dure,  indolente.  Opération 
le  1^'  mars  1898.  Masse  homogène,  de  couleur  blanchâtre.  A  l'examen 
histologique,  on  voit  du  tissu  fibreux  :  faisceaux  entre-croisés  dans  tous 
les  sens,  ondulés,  noyaux  volumineux,  ovoïdes  plutôt  que  fusiformes. 
L'ensemble  de  la  nappe  fibreuse  est  comme  cloisonné  par  des  bandes  con- 
jonctives d'un  type  plus  lâche.  Vaisseaux  sanguins  sous  forme  d'artérioles 
ou  de  lacunes  veineuses.  A  la  périphérie  du  néoplctôme,   noyaux  plus 
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nombreux  et  plas  gros,  arrondis  ou  ovoïdes.  On  trouve  aussi  des  cellules 
géantes  parfaitement  caractérisées.  Au  centre,  le  néoplasme  est  constitué 
par  du  tissu  fibreux  adulte.  A  la  périphérie,  il  semble  plus  jeune,  plus 
atypique.  En  somme^  fait  exceptionnel  d  après  les  auteurs,  qui  ne  dis- 
cutent même  pas  Thypothèse  d*une  tumeur  bacillaire.  Cependant  ce 
fibrome  présentait  cliniquement  des  analogies  avec  les  gommes  tubercu- 
leuses avant  la  phase  de  ramollissement. 

Un  cas  de  genn  recarvatnm  acquis,  par  le  D'  Gérard  Marchant  {Revue 
d:orthopédie,  l"' janvier  1898). 

Un  jeune  garçon  de  dix-sept  ans,  entré  à  Thôpital  le  10  juin  1897,  fut 
soigné  à  l'âge  de  cinq  ans  pour  des  abcès  de  la  cuisse  droite,  ouverts  par 
de  Saint-Germain  (ostéomyélite  ?).  On  voit,  à  l'union  du  tiers  moyen  et 
du  tiers  inférieur,  deux  cicatrices.  Tune  externe  adhérente  à  Tos,  l'autre 
antérieure  et  mobile.  Une  attitude  vicieuse  du  membre  inférieur  droit 
s'est  constituée  progressivement  :  hyperextension  extrême  de  la  jambe, 
les  deux  segments  faisant  un  angle  obtus,  de  160^  ouvert  en  avant,  dont 
le  somihet  répond  à  Tinterligne  du  genou.  Dans  le  décubitus  dorsal,  le 
creux  poplité,  rendu  saillant  par  les  extrémités  fémoro-tibiales  déjetées  en 
arrière,  porte  seul  sur  le  plan  du  lit.  La  rotule  est  remontée  et  tendue 
parle  triceps  ;  atrophie  delà  cuisse  (33  centimètres  à  droite,  36  à  gauche). 
Le  corps  du  fémur  décrit  une  double  courbure  à  convexité  antéro-externe 
dont  le  sommet  répond  aux  cicatrices  ;  sur  sa  face  antérieure,  on  sent 
une  corde  très  tendue  allant  à  la  rotule  et  se  continuant  avec  le  ligament 
rotolien.  C'est  le  tendon  du  triceps  rétracté.  Avec  le  genu  recurvatum 
existe  un  peu  de  genu  varum.  Mouvements  du  genou  nuls  dans  le  sens 
de  la  flexion  et  de  Textension,  très  limités  latéralement.  Raccourcisse- 
ment de  6  centimètres  ;  claudication  n'empêchant  pas  la  marche,  même 
sans  appui  ;  scoliose  lombaire  compensatrice  dans  la  station  debout. 

On  devait  se  demander  si  la  déformation  n'était  pas  commandée  par 
la  corde  rigide  et  tendue  du  triceps  fémoral.  On  pouvait  supposer  une  adhé- 
rence du  muscle  triceps  à  l'os,  et,  en  le  dégageant,  en  faisant  cesser 
Iliyperextension,  peut-être  rétablirait-on  les  rapports  normaux  des  sur^ 
faces  articulaires. 

Le  19  juillet,  après  éthérisation,  une  incision  verticale  de  un  centi- 
mètre comprenant  la  peau  et  l'aponévrose  est  faite  à  la  face  externe  de  la 
cuisse  au  tiers  inférieur  sur  le  bord  du  muscle.  Par  cette  boutonnière,  on 
introduit  un  bistouri  boutonné  qui  sectionne  la  bride  musculaire,  pendant 
qu'un  aide  exerce  des  pesées  sur  la  jambe  qui  dépasse,  pendante,  le  bout 
de  la  table.  Alors  la  corde  du  triceps  se  divise  sur  le  tranchant  du  bis- 
touri, la  flexion  totale  devient  possible,  et  on  la  maintient  sur  une  attelle 
de  Boeckel.  Le  4  août,  on  enlève  l'appareil  ;  l'attitude  vicieuse  est  corrigée 
et  le  membre  est  remis  dans  la  rectitude.  Le  6  août,  massage  pour  lutter 
contre  l'extension.  Le  raccourcissement  n'est  plus  que  de  2  centimètres  au 
lieu  de  6.  L'opéré,  revu  en  novembre,  marche  correctement  et  facilement. 

Bleibende  Hitralinaufficienz  nach  Diphteritis  (Insuffisance  mitrale  per- 
sislantaprèsladiphtérie),par  WiLHELM  Steffen  (Jahrh.  fiirKinderheilk.^iS^S), 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  trois  ans  ayant  eu  la  diphtérie  pharyngée  et 
laryngée,  pour  laquelle  il  fut  trachéotomisé.  La  plaie  se  diphtérisa  et 
guérit  lentement.  L'état  général  était  bon,  mais  on  notait  de  la  tachy- 
cardie, qui  diminua.  11  y  avait  de  la  dilatation  aiguë  du  cœur,  mais  sans 
altération  des  bruits.  Quelques  jours  après,  brusquement  on  notait  un  fort 
bruit  systolique  à  la  pointe;  une  insuffisance  mitrale  se  développa;  au 
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bruit  systolique  s'ajoutèrent  le  claquement  du  deuxième  bruit  pulmonaire 
et  rhypertrophie  du  ventricule  gauche^  Ces  altérations  persistaient  quand 
Fauteur  revit  cet  enfant.  D'ailleurs,  il  li'existait  aucun  trouble  fonctionnel. 
Ces  cas  sont  rares.  Romberg  n'en  a  jamais  vu;  Veronese  non  plus. 
Haringham  en  a  signalé  un  cas.  Le  cas  en  question  ici,  suivi  pendant 
quatre  ans  et  demi,  montre  qu'il  ne  s'agissait  pas  seulement  d'une  insuCQ- 
sance  relative.  L'auteur  admet  pour  expliquer  ces  cas  une  endocardite 
diphtérique. 

Die  CSbronische  serose  Peritonitis  (La  péritonite  chronique  séreuse),  par 
^.  FiLATOFF  {Arch,  fur  Kinderheilk.f  1898).  La  péritonite  chronique  séreuse 
est  une  maladie  idiopathique,  ni  tuberculeuse  ni  cancéreuse,  et  d'emblée 
chronique.  L'auteur  se  pose  trois  questions:  !•  Cette  forme  exisle-t-elle 
comme  entité  morbide?  2^  Peut-elle  se  distinguer  de  la  péritonite  tube^ 
culeuse?  3^  Quelle  doit  en  être  la  thérapeutique? 

D'accord  avec  Galvagni,  Henoch,  Vierordt,  il  admet  une  péritonite  chro- 
nique, ascitique,  idiopathique.  11  n'est  pas  de  l'avis  de  Seiler  qui  admet 
dans  ces  cas  ou  la  tuberculose,  ou  une  hépatite  syphilitique  gommeuse  ou 
diffuse  qui  pourrait  être  le  seul  signe  de  syphilis,  et  ces  cas  d'ascite  gué- 
riraient alors  par  le  mercure  et  l'iodure.  Les  signes  différentiels  de  cette 
péritonite  avec  la  tuberculose  sont  les  suivants  :  dans  la  tuberculose  on 
trouve  des  signes  d'hérédité  tuberculeuse  ou  de  la  tuberculose  d'autres 
organes.  L'état  général  est  plus  rapidement  et  plus  profondément  atteint 
11  y  a  une  notable  tension  du  ventre  qui  prend  une  forme  ovale  ;  par  places 
la  pression  est  douloureuse.  Dans  la  péritonite  idiopathique,  il  y  a  seule- 
ment  comme  signe  une  forte  ascite.  Elle  guérit  au  bout  de  deux  à  trois 
mois,  au  lieu  que  l'autre  est  d'ordinaire  mortelle  en  six  mois  à  un  an. 

Des  auteurs  (Galvagni,  Henoch,  Vierordt)  conseillent  seulement  le  repos 
au  lit  et  une  diète  légère  et  substantielle.  Baginsky  recommande  d'éviter 
la  diarrhée.  On  se  servira  des  révulsifs.  La  ponction  rendra  service,  et  au 
besoin  la  laparotomie.  L'auteur  rapporte  un  cas  où  la  laparotomie  fut 
faite;  mais  après  l'opération  le  volume  du  ventre  réaugmenta  et  Tascitese 
reforma.  Malgré  cela  l'état  général  se  maintint  bon. 

La  laparotomie  ne  sera  peut-être  pas  dans  ces  cas  suivie  de  résultat  aussi 
heureux  que  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

Ueber  acute  Ataxie  im  Kindesalter  (Âtaxie  aiguë  chez  l'enfant),  par 
FiLATOFF  (Arc/i.  fur  Kinder heilk,,  1898). 

L'ataxie  aiguë  est  rare  surtout  chez  l'enfant.  C'est  un  symptôme  lié  à 
des  maladies  diverses.  Ces  cas  sont  jusqu'ici  peu  étudiés.  On  les  désigne 
quelquefois  sous  le  nom  de  pseudo-tabès,  ce  qui  montre  qu'il  n'y  a  pas  de 
lésions  des  cornes  antérieures,  ou  de  tabès  périphérique,  ce  qui  voudrait 
dire  qu'ils  sont  dus  à  de  la  névrite  périphérique,  ce  qui  n'est  pas  vrai  pour 
tous  les  cas.  Au  point  de  vue  étiologique,  il  y  a  quatre  groupes  :  1*  la 
forme  toxique^  fréquente  chez  l'adulte,  rare  chez  l'enfant  ;  elle  est  due  à 
l'intoxication  alcoolique,  arsenicale,  saturnine,  mercurielle.  11  y  a  alors 
de  la  névrite  périphérique  ;  2°  la  forme  infectieuse  est  plus  fréquente.  11 
faut  signaler  surtout  la  diphtérie,  puis  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la 
scarlatine,  quelquefois  la  syphilis;  3°  la  forme  névrosique,  qui  guérit 
rapidement.  L'auteur  donne  deux  observations  d'ataxie  hystérique,  où 
brusquement  apparut  une  paralysie  spasmodique.  Dans  ce  groupe  il  y  a 
l'ataxie  réflexe  où  l'irritation  la  plus  fréquente  vient  des  organes  génitaux 
(onanisme,  phimosis)  ;  4«  Vataxie  d'origine  centrale,  dont  l'auteur  donne 
un  .cas.  Cette  ataxie  peut  être  :  cérébelleuse,  bulbaire  ou  spincUe,  Dans  la 
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première,  il  y  a  [*ataxie  des  jambes  seulemenl  dans  la  marche,  il  n'y  a 
rieo  aux  bras  ;  dans  la  seconde,  il  survient  des  symptômes  bulbaires;  dans 
la  troisième,  il  y  a  des  troubles  de  sensibilité,  de  Fabolition  des  réflexes 
roluliens  et  du  réflexe  lumineux.  Les  symptômes  sont  d'ordinaire  ceux 
d'une  polynévrite.  La  marche  rapide  facilite  le  diagnostic  avec  le  tabès 
dorsal.  Le  pronostic  est  bon  ;  la  guérison  est  la  règle.  Mais  quelquefois  la 
mort  peut  survenir  par  paralysie  cardiaque  (diphtérie).  Le  traitement 
doit  surtout  viser  la  cause  infectieuse  ou  toxique. 

ZarPolymorphieund  Differential  diagnose  der  Rnbeola  (Polymorphisme 
et  diagnostic  différentiel  de  la  rubéole),  par  Adolf  Tobeitz  {Arch.  fur  Em- 
derheilk,,  1898).  L'auteur  se  propose  l'étude  de  la  symptomatologie  de  la 
rubéole,  mais  on  peut  dire  que  cette  affection  n'a  rien  de  caractéristique, 
que  le  diagnostic  n'est  possible  que  par  l'ensemble  des  symptômes,  et 
qu'il  faut  tenir  compte  aussi  de  l'étiologie  et  de  la  marche. 

Pour  ce  qui  est  de  Vétiologie,  la  rubéole  est  moins  contagieuse  que  la 
rougeole.  Les  récidives  de  rubéole  sont  plus  fréquentes.  L'incubation  dure 
de  dix  à  vingt-deux  jours,  donc  à  peu  près  comme  pour  la  rougeole;  on  y 
trouve  moins  de  symptômes  que  dans  l'incubation  de  la  rougeole. 

Le  stade  de  1  enanthème  est  aussi  moins  accentué  que  dans  la  rougeole. 
L'auteur  a  vu  toujours  du  gonflement  marqué  des  ganglions  du  cou  et 
delanuque.  L'exdnlhème  se  présente  sous  forme  de  grosses  taches  ou 
de  petites  taches  (forme  scarlatineuse).  Le  diagnostic  avec  les  érythèmes 
fugaces,  toxiques,  et  avec  l'urticaire,  se  fera  par  l'étiologie,  le  siège  de 
Téruption  à  la  face  dans  la  rubéole,  aux  extrémités  dans  l'érythème. 
L'éruption  est  maculeuse  dans  la  rubéole,  papuleuse  dans  l'érythème.  La 
pigmentation  est  rare  après  la  rubéole.  L'éruption  peut  durer  bien  plus 
dans  l'érythème,  et  les  phénomènes  généraux  y  sont  plus  marqués. 

Erysipel  eines  Nengeborenen  mit  ansgedehnter  Gangr&n.  Ansgang  im 
leilnng  (Erysipèle  chez  un  nouveau-né,  avec  gangrène  étendue.  Guérison), 
parJosEF  Friedjung  (Arch.  fur  Kinderheilk,,  4898). 

Sous  le  nom  d'érysipèle  du  nouveau-né,  on  range  des  affections  diffé- 
rentes, dont  on  peut  distinguer  au  moins  deux  formes.  Un  nouveau-né 
était  atteint  le  septième  jour  de  la  vie,  d'un  erysipèle  ombilical  qui 
^'étendit  aux  parties  génitales.  On  fit  un  pansement  iodoformé.  La  gan- 
grène détruisit  la  peau  du  scrotum.  L'érysipèle  envahit  les  pieds.  Les 
parties  gangrenées  s'éliminèrent.  11  se  fît  des  abcès.  L'érysipèle  qui  avait 
gagné  en  dernier  lieu  les  membres  supérieurs  pâlit.  Après  la  chute  de 
lescarre,  il  se  forma  des  granulations  et  la  cicatrisation  se  fit.  L'enfant 
était  guéri  au  bout  de  près  de  deux  mois.  Le  pronostic  semblait  très  grave 
dans  ce  cas,  où  il  existait  même  de  l'ictère,  (iràce  à  un  pansement  anti- 
septique, à  une  alimentation  bien  réglée,  l'enfant  à  sa  guérison  pesait 
pias  que  la  moyenne.  Le  sérum  de  Marmoreck  ne  fut  pas  employé  parce 
que  dans  d'autres  cas  l'auteur  n'avait  pas  eu  à  s'en  louer.  Peut-être  y  aura- 
t-il  lieu  chez  ce  malade  de  faire  plus  tard  une  opération  plastique  sur  le 
scrotum,  pour  empêcher  l'étoufTement  des  testicules  par  le  tissu  cicatriciel. 

Blepbarorrhagia  im  frûhesten  Kindesalter  (Blépharorragie  dans  le 
tout  jeune  âge),  par  âladar  BÈKÉss(de  \ienne)(Arch.  fur  Kinder  heilLf\S9S). 

Se  basant  sur  un  certain  nombre  de  travaux,  mais  surtout  sur  ceux  de 
von  Ritter,  l'auteur  montre  dans  un  premier  chapitre  que  l'hémophilie 
passagère  est  une  maladie  des  nouveau-nés  chétifs,  qui  survient  surtout 
du  septième  au  treizième  jour  de  la  vie.  La  cause  est  pour  la  plupart  des 
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cas  dans  une  infection  pyémique  puerpérale  à  la  faveur  de  laquelle, 
et  peut-être  aussi  à  la  faveur  d'une  disposition  congénitale,  sinon  hérédi- 
taire, des  hémorragies  se  font  en  différents  points,  surtout  par  Tombilic 
et  par  Tintestin.  Souvent  on  trouve  à  Tautopsie  de  la  dégénérescence 
graisseuse  des  organes.  Le  pronostic  est  toujours  grave,  la  thérapeutique 
est  impuissante.  Dans  un  second  chapitre,  l'auteur  étudie  une  variété  de 
ces  hémorragies,  les  hémorragies  palpébrales  (blépharorragies),  11  rapporte 
les  observations  publiées  par  von  Ritter,  où  les  blépharorragies  furent 
isolées  ou  accompagnées  d'omphalorragies,  et  il  y  ajoute  un  fait  per- 
sonnel, suivi  de  guérison,  chez  un  enfant  extrait  avec  le  forceps.  Dans  ce 
cas,  il  y  eut  uniquement  de  la  blépharorragie.  Les  larmes  de  sang  peu- 
vent être  dues  à  d'autres  causes  que  Thystérie.  On  peut  les  voir  dans 
des  néoformatious  de  l'œil  ou  dans  des  conjonctivites  intenses.  Suit  un 
index  bibliographique  de  la  question. 

Zur  Wftrdigung  der  Hagenverdannng  im  Saûglingsalter  (Appréciation 
de  la  digestion  gastrique  du  nourrisson),  par  Heinricu  Wolf  et  Josef  Friei>- 
juis'G  {Arch.  fur  Kinder heilk,,  1898).  La  digestion  gastrique  n*a  que  peu 
d'importance  chez  le  nourrisson  pour  l'assimilation  des  aliments.  Peut- 
être  doit-on  se  rattacher  à  l'avis  de  Taube  et  Eschcrichqui  ne  voient  dan» 
l'estomac  qu'un  organe  où  se  prépare  la  digestion.  Epstein  aussi  croit 
que  l'action  du  lab-ferment  n'est  pas  essentielle  pour  la  digestion  du  lait 
de  femme.  Du  manque  ou  de  la  présence  des  produits  de  sécrétion 
normale  de  l'estomac  on  ne  peut  pas  conclure  sûrement  chez  le  nour- 
risson à  son  activité  digestive.  On  ne  peut  pas  sans  tenir  compte  de  la 
clinique  en  déduire  une  thérapeutique.  L'état  de  la  digestion  gastrique 
ne  donne  pas  de  faits  caractéristiques  pour  les  différentes  maladies  du 
nourrisson,  et  ne  peut  servir  au  diagnostic  et  au  pronostic.  Il  n'y  a  è^ 
nettement  pathologique  que  l'insuffisance  motrice.  En  terminant,  le> 
auteurs  formulent  l'espérance  que  des  méthodes  plus  délicates  permet- 
tront de  mieux  pénétrer  les  processus  digestifs  du  nourrisson. 

Ueberembolischenlnfarct  der  Niere(De  l'infarctus  embolique  des  reins), 
par  Bernhard  {Arch,  fur  Kinderheilk,,  Î898). 

Un  enfant  de  quatre  mois  présentait  un  fort  souffle  systolique  à  tous 
les  orifices.  Le  foie  et  la  rate  débordaient  les  côtes.  L'enfant  mourut 
subitement.  A  l'autopsie,  on  trouva  de  l'hypertrophie  du  thymus,  un  peu 
de  liquide  péricardique,  de  l'épaississement  et  des  végétations  sur  la  mi- 
traie,  peu  de  chose  à  la  tricuspide.  Le  rein  gauche  granuleux  avec  des 
ecchymoses  présentait  un  aspect  tout  particulier  à  la  coupe  de  la  partie 
supérieure,  où  Ton  ne  reconnaît  plus  la  structure  du  rein.  Le  rein  droit 
a  même  aspect  dans  la  partie  inférieure,  et  on  y  voit  du  pigment  noir. 

La  tumeur  du  rein  gauche  montrait  beaucoup  de  tissu  conjonctif  avec 
de  nombreux  noyaux.  On  y  voit  des  espaces  avec  épithélium  cylindrique 
élevé.  Par  places,  des  formations  papillaires  bouchent  la  lumière.  Les  vais- 
seaux sont  épaissis.  11  y  a  en  outre  du  tissu  graisseux,  ce  qui  est  impor- 
tant pour  l'interprétation.  On  ne  retrouve  plus  du  rein  que  de  rares 
glomérules.  11  s'agissait  là  d'un  infarctus  ancien  très  étendu.  La  forme 
irrégulière  tenait  à  l'étendue  de  la  lésion.  H  y  avait  aussi  sur  la  mitrale 
des  végétations  récentes,  et  d'autres  plus  anciennes. 

Zur  Casnistikdes  Morbus  macolosas  Werlhofii  (purpura  hœmorrhagica, 
im  Saûglingsalter  (Observations  de  maladie  de  Werlhof  [purpura  hœmor- 
ragica]  chez  le  nourrisson),  par  Etlinger  (Arch,  fur  Kindei'heilk.f  !89k". 
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L'auteur  étudie  d'abord  le  purpura  simplex,  puis  le  purpura  hœmorra- 
gicaj  maladie  de  Werlhof^  dont  on  décrit  deux  formes  :  une  primitive  et 
une  secondaire.  Il  donne  ensuite  une  observation  de  purpura  hœmorra- 
gica  prise  chez  un  enfant  qui  mourut  à  Tâge  de  deux  mois.  Cet  enfant  eut 
de  rictère,  de  la  toux,  puis  un  érythème  généralisé  ;  trois  jours  avant  la 
mort  apparurent  les  taches  purpuriques,  et  des  hémorragies  buccales 
avec  de  rœdème  des  membres  inférieurs.  A  Tautopsie,  on  trouva  de 
l'œdème  de  la  pie-mère  et  du  cerveau,  de  Totite  moyenne  suppurée,  de 
la  bronchite  diffuse,  de  Tatélectasie  pulmonaire,  de  Tœdème  pulmonaire 
et  de  la  néphrite  parenchymateuse.  11  y  avait  des  taches  punctiformes 
hémorragiques  sur  les  muqueuses  stomacale  et  intestinale. 

L  auteur  élimine  successivement  les  différents  diagnostics  qu'on  aurait 
pu  émettre  :  le  scorbut,  qui  s'en  différencie  parles  lésions  gingivales  et  qui 
îii  très  rare  chez  le  nourrisson,  l'hémophilie,  la  péliose  rhumatismale. 

Sur  188  cas  recueillis  par  lui,  il  y  en  avait  28  chez  des  enfants  au- 
dessous  d'un  an;  et  surtout  dans  le  sexe  masculin. 

Ueber  Mastdarmtemperatnr  beim  Kinde  (la  température  du  gros  intes- 
tin chez  l'enfant],  par  Theodor  Homburger  {Arch,  fiir  Kinderheilk,,  1898). 

Dans  un  premier  chapitre  intitulé  Méthode  de  thermométrie  profonde^ 
l'auteur  montre  par  des  tableaux  qu'il  y  a  à  une  profondeur  de  10  centi- 
mètres de  Torifice  anal  une  température  constante,  constamment  plus 
élevée  que  celle  que  fournit  la  thermométrie  moins  profonde,  et  ainsi  par 
la  mensuration  de  la  thermométrie  profonde  du  rectum  on  arrive  à  des 
résultats  plus  voisins  de  la  chaleur  réelle  du  corps.  £n  deux  minutes  le 
thermomètre  atteint  le  point  le  plus  élevé  répondant  à  la  température  du 
corps.  11  s'ensuit  que  pour  cette  thermométrie,  le  thermomètre  à  la  mi- 
nute n'a  pas  d'avantage  sur  le  thermomètre  de  Celse.  L'auteur  conseille 
ce  mode  d'investigation  comme  étant  celui  qui  est  le  plus  exact  et  exige  le 
moins  de  temps.  Il  étudie  ensuite  la  température  normale  du  rectum. 
Ayant  fait  ses  recherches  à  la  policlinique  de  Neumann  à  Berlin,  il  n'a 
pas  pu  suivre  pendant  plusieurs  jours  des  enfants  sains,  ni  étudier  les 
fluctuations  de  la  température  avec  les  moments  du  jour;  il  est  arrivé 
cependant  à  des  résultats  qui,  obtenus  chez  des  enfants  sains,  ont  une 
certaine  valeur.  Dans  16  cas  la  température  oscilla  entre  37°  et  38°, 1,  et 
la  température  de  38°,1  fut  trouvée  chez  un  enfant  après  une  cure  de 
(.T'nia.  il  semble,  comme  l'a  dit  Wunderlich,  qu'à  Tétat  de  santé  la  tem- 
pérature moyenne  chez  les  différents  individus  n'est  pas  tout  à  fait  égale. 

En  comparant  les  données  que  fournissent  la  thermométrie  axillaire 
el  rectale,  l'auteur  a  vu  que  la  différence  est  en  général  de  0°,5  à  0°,8,  et 
seulement  une  fois  elle  fut  de  0°,2.  La  différence  parait  s'élever  dans  la 
fièvre.  Quand  on  se  base  sur  la  thermométrie  axillaire,  on  reste  donc 
toujours  en  doute  sur  la  valeur  que  donnerait  la  thermométrie  rectale.  Il 
est  donc  bon  de  préciser,  quand  on  donne  des  températures,  la  manière 
dont  elles  ont  été  prises. 

Die  Intubation  beim  croup  in  der  Privatpraxis  (Le  tubage  dans  le  croup, 
dans  la  pratique  privée),  par  Poliewktovt  (Arc/i.  fur  Kinderheilk,,  1898). 

11  y  a  quarante  ans  que  Bouchut  avait  conseillé  le  tubage  dans  le  croup. 
Trousseau  y  substitua  la  trachéotomie.  Chargé  de  faire  un  rapport  à  l'Aca- 
démie, il  arrivait  à  ces  conclusions  :  1°  le  tubage,  jusqu'alors  mis  en  pra- 
tique, n'oITre  pas  une  utilité  suffisante  et  n'est  pas  exempt  de  danger; 
par  suite  il  ne  peut  être  recommandé  par  l'Académie  ;  2°  la  trachéotomie 
est  dans  l'état  actuel  de  la  science  la  seule  opération  quand  les  autres 
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moyens  médicaux  ne  peuvent  sauver  le  malade.  Les  opinions  de  Trous- 
seau ont  empêché  Temploi  du  tubage  en  France.  En  1880.  le  D''  O'Dwyer 
reprit  le  tubage  et  fit  construire  des  tubes  proportionnés  à  l'âge  et  à  la 
forme  du  larynx.  Dans  ces  derniers  temps,  les  partisans  du  tubage  sont 
devenus  de  plus  en  plus  nombreux  dans  les  différents  pays.  Mais  c'est 
surtout  depuis  Temploî  du  sérum  antidiphtérique  que  le  tubage  a  repris 
vraiment  ses  indications.  Avec  le  tubage  et  la  sérothérapie,  le  pourcen- 
tage de  la  guérison  du  croup  est  monté  à  67,44.  La  sérothérapie  permet 
de  ne  pas  laisser  le  tube  trop  longtemps  en  place,  de  façon  qu*il  n*ulcère 
pas  le  larynx,  elle  évite  dans  une  certaine  mesure  les  accidents  d'obstruc- 
tion du  tube  et  la  pneumonie  consécutive  à  son  séjour. 

Le  point  capital  est  de  surveiller  le  petit  malade  pendant  quelques 
heures,  jusqu'à  ce  qu'il  se  soit  habitué  au  tube.  Les  nouveaux  tubes  ont 
un  élargissement  à  l'extrémité  inférieure,  ce  qui  est  destiné  à  en  empê- 
cher le  rejet.  On  évite  l'obturation  subite  par  une  fausse  membrane  en 
donnant  des  pulvérisations  ou  des  boissons  chaudes.  Lorsque  le  tube  a  été 
rejeté,  la  sténose  est  rarement  assez  brusque  pour  empêcher  qu'on 
refasse  le  tubage,  et  l'enfant  peut  d'ordinaire  attendre  quelques  heures. 
Il  n*est  urgent  de  remettre  le  tube  qu'au  bout  de  deux  à  trois  heures.  On 
devra  laisser  le  tube  en  place  au  moins  quarante-huit  heures.  Des  enfants 
de  moins  de  dix  mois,  qu'on  ne  trachéotomisait  guère  à  cause  du  jeune 
âge,  peuvent  être  traités  par  le  tubage  même  en  ville.  L'auteur,  persuadé 
des  bienfaits  du  tubage  par  la  guérison  de  deux  cas  graves.  Ta  appliqué 
avec  succès  trois  fois  en  ville,  dans  des  cas  sérieux.  Dans  le  deuxième  et  le 
troisième  cas,  l'injection  de  sérum  avait  été  commencée  au  huitième  jour, 
et  le  tubage  ne  fut  fait  qu'au  neuvième.  Dans  un  de  ces  cas,  il  s'agissait 
d'un  enfant  de  neuf  mois. 

Die  Onanie  im  Kindesalter  (L'onanisme  dans  l'enfance),  par  Schmuckleb 
(Arch.  fur  Kinder heilk.,  1898).  L'onanisme  du  premier  âge  a  été  encore 
peu  étudié,  et  cependant  c'est  à  cette  époque  que  se  développe  ce  vice  qui 
s'épanouira  plus  tard  chez  l'écolier.  L'auteur  en  étudie  les  causes,  et  il 
signale  d'abord  l'influence  de  l'hérédité.  La  malpropreté,  les  irrégularitt'^ 
du  régime  le  favorisent,  ainsi  que  l'habitude  de  trop  couvrir  Tenfanl.  On 
peut  incriminer  certaines  épices  (moutarde,  poivre),  des  boissons  exci- 
tantes, (café,  thé,  etc.).  L'habitude  de  ramper  par  terre  y  prédispose.  Des 
images,  des  statues  et  autres  objets  peuvent  avoir  sur  l'enfant  une  fâcheuse 
influence,  ainsi  que  l'habitude  qu'ont  les  mères  de  se  baigner  avec  leur> 
petits  garçons.  Enfin,  l'enfant  peut  être  provoqué  par  l'excitation  coupable 
de  personnes  chargées  de  le  soigner. 

Des  maladies  de  la  peau  avec  démangeaisons,  la  balanite  chez  les  gar- 
çons, la  vulvite  chez  les  filles,  peuvent  en  être  la  cause  déterminante.  Des 
troubles  intestinaux  (constipation,  helminthiase),  des  troubles  vésicaux 
peuvent  aussi  être  invoqués.  C'est  donc  à  la  maison  et  dès  les  premières 
années  qu  on  devra  surveiller  et  combattre  l'onanisme. 

L'auteur  propose  dans  tous  les  établissements  d'instruction  de  divers 
degrés  un  cours  obligatoire  d'hygiène  infantile  à  l'usage  des  femmes.  H 
faudrait  qu'il  y  ait  dans  les  écoles  des  médecins  compétents  dans  les 
questions  infantiles,  et  qui  auraient  voix  délibérative  dans  les  conseils 
d'administration  scolaire.  On  devra  s'attacher  à  dépister  de  bonne  heure 
l'onanisme,  d'autant  plus  que  l'enfant-  jeune  mettant  moins  de  soin  à  le 
cacher,  il  est  plus  facilement  reconnu  à  cet  âge. 

Ueber  die  Beziehungen  des  status  lymphaticns  zur  Diphtérie  (Rapport 
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de  la  constitution  lymphatique  avec  la  diphtérie),  par  Moriz  Daut  (Jahr- 
buch  fur  Kinderheilk.y  1898).  On  a  beaucoup  discuté  sur  les  rapports  de 
l'hypertrophie  du  thymus  avec  la  mort  subite.  Paltauf  a  soutenu  que 
l'hypertrophie  thymique  existe  toujours  avec  l'hypertrophie  de  la  rate  et 
du  tissu  lymphatique;  ce  serait  une  manifestation  du  tempérament 
lymphatique.  En  1896,  Escherich  a  déjà  montré  les  rapports  qui  existent 
entre  ce  tempérament  et  la  mort  rapide  dans  la  diphtérie.  L'auteur, 
élève  d'Escherich,  vient  avec  quelques  faits  nouveaux  corroborer  cette 
opinion.  U  s'agit  de  27  cas  de  diphtérie  à  marche  descendante  où  la  toux 
rauque  annonça  l'invasion  du  larynx  et  de  la  trachée,  mais  où  le  peu 
d'épaisseur  et  d'étendue  des  fausses  membranes  ne  permettait  pas  de  leur 
attribuer  la  mort  brusque  par  asphyxie  qui  survient  même  malgré  le 
tubage.  Le  diagnostic  de  la  constitution  lymphatique  reposait  sur  l'aspect 
bouffi  du  petit  malade,  sur  un  léger  degré  de  rachitisme,  une  rate  assez 
grosse,  l'hypertrophie  des  follicules  de  la  base  de  la  langue  et  du  pha- 
rynx, et  des  divers  ganglions  lymphatiques,  quelquefois  aussi  de  la  matité 
donnée  par  le  thymus.  Sur  79  morts  par  diphtérie,  l'auteur  en  compte  23 
où  Ton  relevait  ces  stigmates  constitutionnels.  De  plus  ces  enfants  semblent 
prédisposés  à  la  diphtérie.  La  mort  survient  par  atonie  cardiaque. 

L'âge  du  début  de  la  marche  de  reniant,  influence  de  Talimentation, 
parle  D'  Ed.  Chaumier  (Gaz.  méd,  du  Centre ^  oct.  1898). 

L'influence  de  l'alimentation  sur  la  marche  des  enfants  est  bien  connue, 
cependant  la  statistique  de  M.  Chaumier  offre  de  l'intérêt,  car  elle  porte 
sur  1 220  cas.  Sans  tenir  compte  du  mode  d'alimentation,  sur  10  enfants 
pris  en  bloc,  il  y  en  a  un  environ  qui  marche  à  dix  mois.  Parmi  les  en- 
fants nourris  au  sein,  il  y  en  a  plus  de  12  1/2  p.  100  qui  marchent  à 
dix  mois;  parmi  ceux  qui  ont  été  nourris  au  biberon,  il  n'y  en  a  que 
5  1/2  p.  100.  A  onze  mois,  il  marche  un  enfant  sur  6  ;  s'il  s'agit  d'enfants 
au  sein,  on  en  trouvera  plus  d'un  sur  5  ;  au  biberon,  il  n'y  en  a  plus 
quun  sur  8.  Â  un  an,  il  ne  marche  pas  le  tiers  des  enfants  pris  en  totalité; 
chez  les  enfants  élevés  au  sein,  ce  tiers  monte  à  40  p.  100;  il  tombe  à 
22p.  iOO  chez  les  enfants  nourris  au  biberon.  Â  quinze  mois,  il  marche 
plus  des  trois  quarts  des  enfants  nourris  au  sein,  un  peu  plus  de  la  moitié 
des  enfants  au  biberon.  En  somme,  l'avantage  reste  toujours  aux  enfants 
au  sein,  même  à  deux  ans.  A  treize  mois,  il  ne  reste  plus  que  48  p.  100 
d'enfants  au  sein  ne  marchant  pas,  au  lieu  de  69  p.  100  d'enfants  au 
hiberon.  Tous  ces  chiffres  parlent  contre  l'allaitement  artificiel. 

On  the  diagnosis  and  prognosis  of  certain  forma  of  imbecllity  in  in- 
fancy  (Sur  le  diagnostic  et  pronostic  de  certaines  formes  d'imbécillité 
dans  l'enfance),  par  le  D'  John  Thomson  {The  Scoltish  médical  and  surgical 
Journal,  mars  1898). 

Maints  enfants  faibles  d'esprit  ne  présentent  pas  de  stigmates  physiques 
notables,  et  l'on  est  obligé,  pour  faire  un  diagnostic,  d'étudier  attentive- 
ment les  troubles  fonctionnels,  le  retard  dans  la  marche,  la  parole,  etc. 
Le  Df  Thomson  passe  en  revue  diverses  formes  d'idiotie,  et  présente  des 
photographies  qui  donnent  de  l'attrait  à  son  travail.  —  1 .  Microcéphalie,  Dans 
ce  groupe,  la  tête  est  petite  dès  le  début,  le  front  étroit,  la  circonférence 
minime,  le  palais  haut  et  déformé,  la  fontanelle  fermée  de  bonne  heure. 
Tout  le  reste  est  normal.  On  note  des  convulsions,  une  faiblesse  mentale. 
Beaucoup  de  ces  enfants  meurent  jeunes.  Quelques-uns  survivent  et  sont 
susceptibles  d'une  certaine  éducation;  les  interventions  chirurgicales  ne 
leur  sont  que  rarement  profitables.  —  2.  Hydrocéphalie,  Cette  lésion  peut 
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être  congénitale  ou  précoce,  elle  se  développe  parfois  à  la  suite  d'une 
méningite.  Tête  large,  globes  oculaires  abaissés,  fontanelles  agrandies, 
sutures  béantes  ;  corps  faible  et  petit;  intelligence  assez  nette  parfois; 
enfants  perfectibles.  —  3.  Paralysie  cérébrale  infantile.  Dans  toutes  les  formes 
de  paralysie  cérébrale,  on  peut  observer  des  troubles  psychiques  ;  ils  ne 
sont  jamais  plus  marqués  que  dans  les  cas  de  diplégie  par  hémorragie 
méningée.  La  caractéristique  de  ces  cas,  c'est  la  rigidité  spasmodique. 
Au  point  de  vue  mental,  on  observe  tous  les  degrés,  et  un  grand  nombre 
de  ces  enfants  sont  perfectibles.  — 4.  Type  mongolien  ou  kalmouk.  Ces  idiots 
ont  une  physionomie  qui  rappelle  la  race  jaune  ;  on  les  prend  parfois 
pour  des  crétins  :  brachycéphalie  dépourvue  d'éminences,  obliquité  des 
fentes  palpébrales,  langue  grosse  et  pâteuse,  symptômes  adénoîdiens, 
parfois  malformation  cardiaque,  articulations  lâches,  os  minces,  petit  doigt 
court  et  recourbé  ;  développement  lent,  dentition  retardée,  ainsi  que  la 
marche.  On  a  pu  les  améliorer  avec  l'extrait  thyroïdien.  — 5.  Crétinisme. 
Ici  nous  avons  affaire  à  une  absence  du  corps  thyroïde,  et  les  enfants 
myxœdémateux  doivent  être  distingués  des  précédents  et  de  ceux  qui 
souffrent  d'achondroplasiet  maladie  fœtale  qui  consiste  dans  un  arrêt,  une 
perversion  ou  une  absence  du  processus  normal  d'ossification. —  6.  Idiotie 
éclamptique.  L'idiotie  peut  résulter  des  convulsions,  mais  souvent  celles-ci 
ne  sont  que  la  manifestation  de  l'idiotie.  Quand  Timbécillité  résulte  de 
l'éclampsie,  elle  peut  persister  un  certain  temps,  puis  disparaître  avec  la 
cause  qui  lui  a  donné  naissance. 

Sur  un  cas  de  scarlatine  apyrètique,  par  le  D**  L.  Rénon  {Société  méd. 
deshôp.  de  Paris^  1*^  avril  1898).  Un  garçon  de  onze  ans, ayant  eu  mal  à  la 
gorge  la  veille,  présente  le  21  janvier  une  rougeur  vineuse  des  amyg- 
dales, des  piliers,  du  voile  du  palais,  avec  pointillé  rouge  du  cou,  des 
aines,  etc.  Pouls  80,  température  axillaire  37o,4.  Le  soir,  Tcnfant  est 
gai,  l'éruption  est  très  étendue.  P.  92,  T.  37°,4.  Le  22  janvier,  réniptioa 
se  maintient;  P.  iOO  et  106,  T.  37^,4  et37»,2.  Le  23  janvier,  l'éruption 
pâlit,  la  gorge  reste  rouge.  Le  24  janvier,  plus  d'éruption,  langue  en 
partie  desquamée.  P.  100  et  94,  T.  36'>,7  et  37®.  Pas  d'albuminurie.  Le 
3  février,  P.  80,  T.  36o,l,  36°, 4.  Le  H  février,  quatorze  jours  après  le 
début  de  l'éruption,  desquamation  des  plis  du  coude,  qui  s'étend,  le  6, 
aux  oreilles  et  aux  doigts,  le  8  aux  talons,  et  se  termine  le  17. 

En  somme,  voici  un  enfant  qui,  en  pleine  éruption  de  scarlatine,  n'a 
pas  eu  une  température  axillaire  supérieure  à  37°,4. 11  semble  bien  qu'on 
soit  en  présence  d'une  scarlatine  et  non  d'une  éruption  scarlatiniforme. 
car  la  maladie  est  survenue  en  pleine  santé,  l'enfant  n'avait  pris  aucun 
médicament;  c'est  une  scarlatine  légère,  mais  non  fruste.  Des  cas  ana- 
logues ont  été  signalés  par  Wertheimber,  Moizard  et  Couatarmanach 
(Voir  l'article  Scarlatine  du  Traité  des  maladies  de  Venfance,  tome  I*'). 

A  la  même  séance  de  la  Société  des  hôpitaux,  M.  Rendu  déclare  avoir 
vu  des  enfants  atteints  de  scarlatine  apyrètique,  et  M.  Lemoine  dit  que, 
dans  l'armée,  c'est  chose  assez  fréquente. 

Note  sur  un  cas  de  scarlatine  dont  le  sang  renfermait  le  strepiocoqae 
de  d'Espine  et  Marignac,  par  le  D**  H.  Maillart  (Revue  médicale  de  la 
Suisse  romande^  20  février  1898.)  Garçon  de  trois  ans  et  demi  pris  de 
fièvre  avec  angine  le  17  mai  ;  éruption  le  lendemain  et  le  surlende- 
main. Fièvre  intense,  dyspnée,  odeur  fétide  de  l'haleine  (39«>,8).  Le  20, 
état  général  plus  grave  (39^,8,  40^,8,  pouls  128,  respiration  irrégulière). 
Angine  diphtéroïde.  A  partir  du  22,  la  fièvre  tombe,  la  gorge  se  nettoie. 
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Desquamation  le  10  juin,  pas  d'albuminurie.  Le  21  mai,  prise  de  sang  à 
lavant-bras  droit,  ensemencements  appropriés.  Le  24,  on  trouve  dans 
le  bouillon  des  amas  de  streptocoques  flëxueux,  à  longues  chaînettes, 
gardant  le  Gram.  On  a  retrouvé  ce  microbe  dans  les  cultures  de 
plusieurs  générations.  On  inocule  le  26  m'ai  un  lapin  avec  du  bouillon 
de  deuxième  génération. 

Le  30,  Turine,  alcaline,  renferme  des  globules  de  pus,  Toreille  ino- 
culée est  chaude,  épaisse,  abcédée  ;  le  pus  contient  des  streptocoques. 
Une  souris  blanche,  inoculée  le  26,  meurt  en  moins  de  six  jours.  Le  sang 
du  cœur  donne  une  culture  pure  de  streptocoques.  «  En  résumé,  le  troi- 
sième jour  d  une  scarlatine  à  début  grave,  nous,  avons  retiré  du  sang 
à  rétat  de  pureté  un  streptocoque  qui  se  distingue  du  streptocoque 
pyogène  par  ses  chaînes  plus  longues  et  ses  grains  plus  fins  ;  contraire- 
ment à  ce  dernier,  il  coagule  le  lait.  Il  est  moins  virulent  que  lui,  puis- 
qu'il n'a  tué  que  la  souris  en  laissant  vivre  le  lapin.  »  M.  d'Ëspine  n'avait 
pu  tuer  les  animaux,  Méry  y  avait  réussi.  Cette  septicémie  scarlatineuse 
a  été  retrouvée  par  E.  F.  Kemper,  après  MM.  d'Ëspine  et  Marignac. 

• 

Angine  érythématense  à  pneumocoques,  par  le  D**  d'Espine  (Revue médi- 
cale de  la  Suisse  romande^  20  février  1898). 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  est  pris  de  fièvre  et  de  mal  de  gorge  le 
34  février  1897,  dans  la  soirée.  Toux  rauque,  fréquente,  sans  dyspnée 
(39«,5,  390,7).  f^harynx  et  amygdales  rouges  et  un  peu  tuméfiés,  rares 
points  blancs  pultacés.  Pas  d'adénopathies,  rien  à  l'auscultation.  On 
pense  à  la  scarlatine.  Le  26,  la  fièvre  persiste,  on  ensemence  un  tube  de 
sérum.  Le  soir,  défervescence.  Le  27,  l'examen  du  tube  ensemencé 
montre  l'absence  du  bacille  de  Lœffler,  et  la  présence  de  pneumocoques 
très  virulents  pour  la  souris 4)lanche.  L'angine  à  pneumocoques  est  rare, 
quoique  bien  connue.  Sur  100  angines  examinées  bactériologiquement 
par  Janson  Cari  (Centr,  of  bakt,,  1893),  une  s^ule  à  pneumocoques. 
Jaccoud  a  publié  des  cas  où  l'angine  était  nettement  pseudo-membra- 
Deuse,  quoiqull  n'y  eût  que  des  pneumocoques.  Dans  ces  cas,  il  y  a  un 
frisson  initial.  L'observation  de  M.  d'Espine  se  distingue  par  la  bénignité 
et  la  marche  abortive,  comparables  à  celles  de  la  pneumonie  abortive 
infantile. 

Ezostose  TOlaminease  de  l'extrémité  inférieure  du  cobitos  gauche 
d'ongine  traumatique,  par  Kirmisson  (Revue  d'orthopédie,  1<"^  mars  1898). 

Garçon  de  neuf  ans  et  demi  entré  à  l'hôpital  pour  une  fracturé  de  la 
cuisse  droite.  On  constate  chez  lui  l'existence  d'une  tumeur  osseuse  au 
niveau  de  l'extrémité  inférieure  du  cubitus  gauche.  Cette  tumeur 
remonte  à  une  chute  faite  par  l'enfant  à  l'&ge  de  six  ans.  La  main  est  dans 
ses  rapports  normaux  avec  l'avant-bras,  tous  les  mouvements  s'exécutent 
bien;  l'extrémité  inférieure  du  radius  et  son  apophyse  styloïde  sont  à  leur 
place.  La  tumeur  est  située  tout  entière  au  côté  interne,  et  comprend 
deux  parties  :  l'une  représentée  par  l'extrémité  inférieure  du  cubitus, 
augmentée  de  volume,  l'autre  plus  en  dedans  et  en  avant,  constituée  par 
Texoslose,  entre  les  deux  une  gouttière.  L'exostose  a  le  volume  d'un  petit 
oeuf  de  poule,  elle  est  régulière  et  intimement  adhérente  au  cubitus  ;  elle 
proéroine  en  dedans  et  en  avant  du  poignet,  soulève  les  tendons,  surtout 
celui  du  cubital  antérieur.  Peau  mobile,  indolence  absolue.  Extrémité 
inférieure  du  cubitus  trois  ou  quatre  fois  plus  grosse  que  celle  du  cèté 
opposé;  elle  est  arrondie,  lisse,  saillante  à  la  partie  dorsale  externe  du 
poignet.  L'interligne  articulaire  radio-carpien  est  plus  oblique  que  celui  i 
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du  côté  sain,  Tapophyse  styloîde  du  radius  est  à  plus  de  2  centimètres 
au-dessous  de  celle  du  cubitus.  Mesuré  du  sommet  de  TolécrAne  à  son 
extrémité  inférieure,  le  cubitus  malade  présente  un  raccourcissement  de 
i  centimètre  (18  au  lieu  de  i9).  M.  Kirmisson  pense  qu'il  y  a  eu,  lors  do 
traumatisme,  un  décollement  épiphysaire  du  cubitus,  avec  arrêt  de  dé- 
veloppement en  longueur  ;  au  voisinage  de  ce  décollement,  Tirritation 
de  Tos  et  du  périoste  a  abouti  à  Texostose. 

Arsenical  nenritis  following  ihe  treatment  of  chorea  with  Fowler's 
solution  (Névrite  arsenicale  ayant  succédé  au  traitement  de  la  chorée  par 
la  liqueur  de  Fowler),  par  le  D"  Edward  B.  Schreiber  (Annals  of  Gyneco- 
logy  and  Pediairy,  février  1898).  Fille  de  dix  ans,  observée  le  17  avril  18% 
pour  une  chorée  généralisée,  avec  prédominance  aux  bras,  troubles  du 
langage,  anémie.  On  prescrit  V  gouttes  de  liqueur  de  Fowler,  avec  aug- 
mentation graduelle  jusqu'à  XH  par  jour.  Le  l'^'*  mai,  on  réduit  à 
V  gouttes,  à  cause  de  quelques  symptômes  d'intolérance.  Dans  le  cou- 
rant du  mois,  Tenfant  n'est  pas  suivie  et  l'on  ignore  la  dose  du  médica- 
ment. 11  est  probable  toutefois  qu'il  n'a  pas  été  pris  moins  de  7  centi- 
mètres cubes  et  plus  de  11  centimètres  cubes  du  17  avril  au  5  juin. 

Parents  nerveux  ;  l'enfant  a  eu  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  varicelle, 
la  coqueluche;  pas  de  rhumatisme.  Début  de  la  chorée  en  avril  1895;  on 
la  retire  de  l'école  ;  guérison  en  août.  Récidive  en  mars  1896,  traitée  au 
Dispensaire  en  avril.  Elle  se  plaint  de  faiblesse  dans  les  bras  et  surtout 
les  jambes;  douleurs  épigastriques  depuis  plusieurs  semaines,  vomisse- 
ments, diarrhée.  Peu  de  jours  avant  son  entrée,  douleurs  dans  les  jam- 
bes, qui  étaient  gonflées  et  froides.  Taches  de  pigment  aux  aisselles, 
épaules,  nuque,  abdomen,  périnée,  région  poplitée.  Anémie,  souffle  vas- 
culaire  au  cou.  Réflexe  rotulien  et  plantaire  aboli,  diminution  de  la  sen- 
sibilité aux  jambes  ;  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs,  paralysie» 
marche  impossible.  Le  26  juin,  contractilité  faradique  manque  dans  le  qua- 
driceps  crural  et  les  muscles  des  jambes  ;  contractilité  galvanique  faible. 

L'examen  du  sang  donne  2  000000  d'hématies  seulement;  proportion 
des  leucocytes,  1-162.  Traces  d'arsenic  dans  Turine.  Amélioration  gra- 
duelle; quand  elle  sort  de  l'hôpital,  le  14  octobre  1896,  elle  steppe  en 
marchant,  ce  steppage  persiste  le  11  décembre  1897;  les  réactions  élec- 
triques ne  sont  pas  encore  normales;  plus  de  pigmentation.  En  somme, 
polynévrite  arsenicale  due  à  l'usage  trop  prolongé  de  la  liqueur  de 
Fowler. 
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Du  traitement  de  la  chorée  deSydenham  par  l'arsenic  à  haates  doses, 
parle  D'  0.  del  Pozo  (Thèsede  Paris,  19  juillet  1898,  78  pages). 

Ce  travail,  dont  les  conclusions  sont  fort  nettes,  est  basé  sur  30  obser- 
vations recueillies  à  l'hôpital  Trousseau  et  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  dans  le  service  du  D*  Gomby.  Après  un  préambule  sur  la  nature 
de  la  chorée  et  les  opinions  émises  à  ce  sujet,  l'auteur  aborde  l'historique 
des  traitements  divers  en  insistant  sur  le  traitement  arsenical.  11  montre 
que  c'est  surtout  à  Aran  qu'on  doit  la  formule  de  cette  thérapeutique 
audacieuse,  mais  efficace.  Fr.  Siredey,  qui  avait  été  l'interne  d'Aran, 
prescrivait  avec  succès  la  liqueur  de  Boudin  dans  les  chorées  graves. 
C'est  également  cette  préparation  que  recommande  M.  del  Pozo.  Le 
mode  d'administration  est  des  plus  simples.  Si  l'enfant  a  moins  de  sept 
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aDs,  on  commence  par  5  grammes  de  la  solution  arsenicale  au  millième 
et  on  augmente  tous  les  jours  de  5  grammes,  jusqu'à  20  ou  25,  en  redes- 
cendant de  la  même  façon  jusqu'à  la  dose  initiale.  Si  Tentant  a  plus  de 
sept  ans,  on  débute  par  10  grammes,  et  on  arrive  à  30  ou  35  grammes 
le  cinquième  ou  sixième  jour,  pour  redescendre  suivant  la  même  gra- 
duation. Le  traitement  dure  ainsi  neuf  ou  onze  jours  suivant  les 
maiinia  atteints.  On  a  soin  de  prescrire  la  solution  arsenicale  diluée  dans 
un  julep  de  120  à  130  grammes,  en  fractionnant  les  doses  (une  cuillerée 
de  deux  en  deux  heures),  et  en  faisant  absorber  après  chaque  cuillerée 
un  peu  de  lait  ou  de  tisane.  On  favorise  ainsi  la  tolérance. 

Si  cette  tolérance  ne  se  produit  pas,  s'il  y  a  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  etc.,  on  suspend  la  médication.  11  est  très  rare  qu'on  soit  arrêté 
par  des  accidents  sérieux  quand  on  se  conforme  aux  règles  établies.  Les 
observations  nombreuses  recueillies  par  M.  del  Pozo  montrent  que  le  trai- 
tement arsenical  est  de  beaucoup  le  meilleur  traitement  de  la  chorée.  Il 
triomphe  des  cas  les  plus  rebelles  et  dans  un  temps  très  court  (huit  à 
dix  jours),  alors  que  le  traitement  par  Tantipyrine  (très  bon  aussi), 
demande  en  moyenne  trois  semaines.  D'autre  part,  on  voit  des  cas 
rebelles  à  Tantipyrine  qui  sont  promptement  guéris  par  l'arsenic. 

Des  observations  concordantes  recueillies  dans  le  service  de  M.  Cran- 
cher  (Thèse  de  Cougnot,  Paris  1895)  augmentent  la  confianee  qu'on  doit 
avoir  dans  ce  médicament,  dont  l'emploi  est  sans  doute  délicat,  mais 
sans  danger  quand  on  veut  bien  le  surveiller.  La  méthode  des  doses 
massives  est  préférable  à  la  méthode  des  petites  doses,  parce  qu'elle  agit 
plus  rapidement  et  permet  ainsi  d'abréger  la  durée  de  l'intoxication.  De 
petites  doses  longtemps  continuées  sont  plus  fâcheuses  pour  l'organisme 
que  de  hautes  doses  prescrites  quelques  jours  seulement. 

La  thèse  de  M.  del  Pozo,  très  clairement  et  très  sobrement  écrite, 
résume  bien  l'état  de  la  question  et  peut  servir  de  guide  aux  praticiens 
pour  le  traitement  des  chorées  graves  de  l'enfance. 

Qnalche  appnnto  di  pratica  pediatrica  (Notes  de  pratique  pédiatrique), 
par  le  D' G.  Pignero  (brochure  de  24  pages;  Livourne,  janvier  1899). 

Dans  ce  travail,  l'auteur  rend  compte  des  observations  intéressantes 
qu'il  a  pu  recueillir  à  l'hôpital  civil  de  Livourne,  en  1897  et  1898,  sur 
500  enfants  environ  ayant  fréquenté  son  service.  A  propos  de  la  diphtériey 
il  signale  quelques  accidents  qui  auraient  suivi  l'injection  de  sérum  (para- 
lysie cardiaque,  arythmie).  11  conseille  d'user  d'un  sérum  frais  à  doses 
modérées.  La  gastro-entérite  aiguë  lui  a  fourni  de  nombreux  cas,  dus  à 
une  mauvaise  alimentation  ;  il  préconise  comme  traitement  la  diète 
absolue  ou  la  diète  hydrique.  La  fièvre  typhoïde  vraie  a  été  plus  rare  que 
les  entérites  infectieuses.  A  propos  des  maladies  de  Vappareil  respiratoire^ 
il  s'est  bien  trouvé,  comme  antithermiques,  des  badigeonnages  de 
gaîacol  et  il  n*a  pas  eu  à  se  plaindre  des  vésicatoires  prudemment  em- 
ployés. Il  a  observé  deux  cas  mortels  d'empoisonnement  phéniqué  chez 
deux  fillettes  de  six  ans  et  demi  qui,  au  lieu  de  lavement  borique, 
avaient  reçu  par  erreur  un  lavement  de  400  grammes  d'eau  phéniquée  à 
2  1/2  p.  100. 

Chez  des  enfants  atteints  de  mal  de  Pott^  il  a  fait  40  à  50  injections  de 
sublimé  (1/2  à  1  centigramme).  Suivent  une  intéressante  observation 
à'encéphalocèle  et  un  tableau  par  maladies  de  tous  les  cas  observés. 

Étude  sur  les  dispensaires  pour  enfants  malades  à  Paris,  par  le  D'  P. 
Traverse  {Thèse  de  Paris,  26  janvier  1899,  84  pages).  Dans  ce  travail,  Tau- 
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leur  passe  en  revue  les  dispensaires  pour  enfants  qui  se  sont  fondés 
à  Paris,  à  Texemple  de  celui  que  le  D*  Gibert  avait  installé  au  Havre  en 
1875.  Parmi  les  premiers  dispensaires  créés  sur  le  modèle  de  celui  du 
Havre,  il  faut  citer  celui  du  I"  arrondissement  (D'  Dubrisay)  et  celui 
du  X1X«  (rue  de  Crimée,  i66)  qui  appartient  à  la  Société  Philanthropique. 
Celte  Société  n'a  pas  moins  de  quatre  dispensaires  de  ce  genre.  Sont 
venus  ensuite  le  dispensaire  Furtado-Heine  (1884),  celui  du  IV*  arrondis- 
sement (1887),  celui  du  IX«  (1887),  celui  du  XVI*  (1888),  celui  du  XIX«,  rue 
des  Cendriers  (1888),  celui  du  !!•  (1889),  celui  du  Vil»  (1887),  celui  du 
Vl«  (1891),  ceux  du  XVII»  (1891),  celui  de  Belleville  (1892),  celui  du  XI' 
(1892),  un  autre  du  XIX*,  rue  Jomard  (1892),  un  autre  place  du  Danube 
(XIX*),  un  dans  le  X*  (1893),  un  dans  le  XII%  un  dans  le  XIU*,  un  dans  le 
V1I«,  un  dans  le  XI*  (1895),  deux  dans  le  XV«,  d'autres  enfin  dans  le  X1X% 
le  XVllI*,  le  V*,  le  III*;  en  tout  une  trentaine. 

Dispensaire  des  Enfants-Malades  de  Marseille,  septième  compte 
rendu  (Brochure  de  58  pages,  Marseille,  1898).  Le  Dispensaire  de  Mar- 
seille, œuvre  privée  subventionnée  par  la  Ville  et  par  le  Département, 
comprend  plusieurs  services:  i^  chirurgie  et  orthopédie,  D' Métaias  ; 
2°  médecine  générale,  D'  C.  Oddo  ;  3°  dermatologie,  D'  L.  Perrin; 
4*  ophtalmologie,  D*"  Sv.  Nicati  ;  5*  oreilles  et  gorge,  D*"  G.  Bréiio!sd  ; 
6*  électricité,  D*^  A.  Brémond  ;  7* gymnastique  et  massage,  Mlle  A.  Henmg. 

Avec  un  pareil  état-major,  le  Dispensaire  ne  peut  que  prospérer,  et  en 
effet  sa  clientèle  s'accrott  d'année  en  année.  En  1898,  2  672  nouveaux- 
malades  ont  été  traités,  dont  1987  de  Marseille,  20  des  départements, 
656  de  rélranger.  Suit  une  statistique  très  complète  des  différents  cas. 

Les  recettes  se  sont  élevées  à  33  808  fr.  60  (y  compris  5000  francs  du 
Conseil  municipal,  et  5  000  francs  du  Conseil  général)  ;  les  dépenses  n'ont 
pas  dépassé  28  544  fr.  40.  —  Reste  en  caisse  :  5  264  fr.  20.  En  somme,  pour 
un  prix  modéré,  le  Dispensaire  de  Marseille  rend  de  très  grands  services 
à  la  population  indigente  de  cette  ville.  C'est  une  assistance  suffisante 
et  bien  moins  coûteuse  que  Thospitalisation  ordinaire. 

La  mortalité  infantile  à  Nancy,  par  le  D' A.  Zlber  (T/^ése  de  Nanqf,  1899, 
136  pages).  Cette  importante  thèse,  inspirée  par  le  Prof.  Haushalter, 
traite  surtout  delà  mortalité  dans  la  classe  ouvrière  indigente,  de Tim- 
portance  de  la  gastro-entérite  dans  cette  mortalité,  de  la  prophylaxie  de 
cette  gastro-entérite.  Sur  100  individus  qui  meurent  à  Nancy,  il  y  en  a 
23  entre  zéro  et  deux  ans. 

Sur  100  enfants  qui  naissent,  il  y  en  a  environ  22  qui  meurent  avant 
deux  ans  ;  il  y  en  avait  24  en  1892  (donc  tendance  à  Tamélioration). 

Sur  100  enfants  succombant  à  Nancy  entre  zéro  et  quinze  ans,  il  y  en 
a  78  de  zéro  à  deux  ans  chez  les  pauvres,  44  chez  les  riches.  La  morta- 
lité des  enfants  de  zéro  à  deux  ans  est  très  grande  dans  la  classe  ouvrière 
indigente  des  grandes  villes  et  en  particulier  de  Nancy;  elle  est  beau- 
coup moindre  dans  la  classe  aisée.  Les  troubles  gastro-inteslinaux  sont 
les  principaux  facteurs  de  cette  mortalité  ;  ils  ont  pour  origine  une 
mauvaise  alimentation  ;  l'allaitement  est  mal  dirigé  dans  la  classe 
pauvre,  Tallaitement  artificiel,  coûteux  et  difficile,  fait  beaucoup  plus  de 
victimes  que  Tallaitement  au  sein. 

En  cinq  ans,  sur  2  273  décès  de  zéro  à  deux  ans,  930  sont  dus  aux 
troubles  gastro-intestinaux  (près  de  41  p.  100).  La  chaleur,  cela  va  sans 
dire,  influence  beaucoup  cette  mortalité.  En  juillet,  août,  septembre, 
plus  de  la  moitié  des  décès  infantiles  sont  dus  à  la  gastro-entérite. 
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La  (rès  grande  majorité  des  nourrissons  apportés  à  la  consultation  de 
l'hôpital  sont  atteints  de  gastro-entérite.  Ils  meurent,  quand  ils  sont 
admis  dans  les  salles,  dans  la  proportion  de  40  p.  100. 

La  mortalité  des  enfants  naturels  est  bien  plus  élevée  que  celle  des 
enfants  légitimes  (23,78  p.  100  au  lieu  de  20,28  p.  iOO).  A  Nancy,  sur 
100  décès  d'enfants  légitimes,  38  sont  dus  à  la  gastro-entérite  ;  sur 
iOO  décès  d'enfants  naturels,  50  sont  dus  à  cette  maladie.  Examinée  par 
quartiers  de  la  ville,  la  mortalité  s'est  montrée  deux  fois  plus  forte  dans 
les  quartiers  pauvres  que  dans  les  quartiers  riches. 

Dans  la  classe  ouvrière  de  Nancy,  voici  les  fautes  commises  contre 
l'hygiène  infantile  :  1^  tétées  non  réglées  ;  2"  erreurs  dans  le  régime  de 
la  mère  ;  3®  absence  de  soins  de  la  mère  ;  4<>  alimentation  mixte  ;  5°  sevrage 
prématuré,  brutal,  alimentation  grossière.  En  cas  d'allaitement  arti- 
ficiel, les  fautes  sont  pires  :  !•  tétées  irrégulières,  trop  fréquentes  ; 
2<*  mauvais  lait  ;  3<^  biberon  à  tube,  malpropre,  etc.  ;  4"  coupages 
toxiques  ;  5''  alimentation  grossière,  prématurée,  etc.  L'auteur  est  pour 
le  coupage  du  lait  dans  les  premiers  mois,  mais  il  repousse  l'usage  d'eau 
panée,  d*eau  d'orge,  etc.  11  proscrit  le  hochet,  les  succédanés  du  lait,  etc. 

II  faut  faire  connaître  au  peuple  les  règles  de  l'allaitement  (sages- 
femmes,  médecins,  etc.)  Il  faut  procurer  aux  indigents  du  lait  pur,  stérilisé 
de  préférence,  encourager  les  Sociétés  de  protection  et  de  propagande 
qui  ont  pour  but  l'élevage  des  enfants  [Œuvre  de  la  goutte  de  lait,  de  Fé- 
camp,  —  D'  Dufour).  A  Nancy,  la  population  pauvre  ne  peut  compter 
que  sur  quelques  crèches  dont  le  rôle  éducateur  est  trop  restreint  ;  il  faut 
faire  mieux.  M.  A.  Zuber  le  dit  clairement,  et  son  travail  contribuera  sans 
doute  au  progrès  de  ces  œuvres  d'assistance  et  de  prophylaxie. 

Êtade  clinique  de  la  dyspepsie  chronique  de  la  seconde  enfance,  par 
leD'  E.  Decherf  {Thèse  de  PariSy  \&  février  1899,  140  pages).  Ce  travail, 
basé  sur  76  observations  recueillies  pour  la  plupart  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades  (service  du  D''  Comby)  est  essentiellement  clinique  et 
pratique.  11  montre  bien  la  fréquence  extrême  de  la  dyspepsie  chez  nos 
petits  clients  de  l'hôpital,  mal  nourris  dès  leur  naissance,  privés  de  la 
plupart  des  soins  indispensables,  voués  par  leur  condition  sociale  à  un 
sort  lamentable.  Ces  enfants  sont  nourris  au  sein  par  des  mères  qui  n'ont 
qu'un  lait  pauvre  ou  insuffisant,  alimentés  prématurément,  sevrés  trop 
lot  ;  ou  bien  ils  sont  allaités  artificiellement  dans  le  milieu  le  plus  défa- 
vorable qu'on  puisse  trouver  :  Paris,  ville  immense  et  encombrée,  riche 
en  logements  insalubres,  en  ruelles  infectes  où  croupit  sa  population 
indigente,  mal  approvisionnée  d'un  lait  cher  et  de  qualité  douteuse.  On 
s'étonne,  dans  ces  conditions,  que  les  pauvres  puissent  élever  leurs 
enfants.  Beaucoup  succombent  ;  les  autres,  ceux  qui  restent,  sont  rachi- 
tiques,  anémiques,  dyspeptiques.  Au  chapitre  de  fétiologie  et  de  la 
palhogénie,  M.  Decherf  insiste  sur  la  fréquence  de  la  dyspepsie,  sur  ses 
relations  avec  le  rachitisme,  avec  la  syphilis  héréditaire,  le  neuro- 
arlhritisme,  la  tuberculose,  les  maladies  infectieuses  diverses,  la  vie  de 
collège,  etc.  Il  passe  en  revue  les  causes  déterminantes,  l'allaitement 
artificiel,  l'allaitement  mixte,  le  sevrage  prématuré  ou  brusque,  fallaite- 
ment  maternel  mal  réglé,  l'alimentation  trop  abondante  après  le  sevrage. 

Dans  un  second  chapitre,  très  intéressant,  il  étudie  les  formes  cliniques 
de  la  dyspepsie  :  forme  commune  avec  troubles  gastro- intestinaux  pré- 
dominants ^indigestions,  embarras  gastriques,  troubles  de  l'appétit, 
polydipsie,  fièvre  de  digestion,  gros  ventre,  clapotage  gastrique)  ;  forme  à 
troubles  nerveux  (céphalée,  névralgies,  insomnie,  agitation,  cauchemars 
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et  terreurs  nocturnes)  ;  forme  à  troubles  cutanés  (prurigo,  urticaire 
eczéma,  zona)  ;  forme  à  troubles  circulatoires  (congestion  de  la  face,  palpi- 
tations, arythmie  cardiaque)  ;  forme  à  troubles  respiratoires  (bronchite  sibi- 
lante, accès  asthmaliformes)  ;  forme  avec  état  général  troublé  (tristesse, 
maigreur,  pâleur,  infantilisme)  ;  forme  latente  très  commune,  forme  ané- 
mique, etc.  Outre  ces  différentes  formes  cliniques,  très  nombreuses,  par- 
fois complexes  et  associées  entre  elles,  il  convient  de  citer  les  complica- 
tions de  la  dyspepsie.  M.  Decherf  signale  surtout  Ten^ëri^e  muco-membraneuse 
et  Victère  catarriial.  Dans  le  chapitre  suivant,  il  traite  de  révolulioD  de  la 
dyspepsie  atonique  de  la  seconde  enfance  ;  il  montre  sa  durée  longue  et 
indéfinie,  ses  allures  sourdes  et  insidieuses,  ses  répétitions,  sa  longue 
portée  (la  dyspepsie  de  l'enfant  l'accompagne  dans  l'âge  mûr},  la  vulné- 
rabilité des  sujets  qui  en  sont  atteints.  Cette  durée  interminable  assom- 
brit le  pronostic.  Après  un  court  chapitre  de  diagnostic.  Tau teur  termine 
par  le  traitement  :  1°  régime  alimentaire  ;  2*  poudres  eupeptiques  et 
îaxatives  en  cas  de  constipation,  antiseptiques  et  astringentes  en  cas  de 
diarrhée,  etc.  Voici  quelques  formules  : 

Bicarbonate  de  soude \ 

Magnésie  calcinée >  ââ  OS',55 

Benzo-naphtol . .  ) 

Poudre  de  noix  vùmiquc 2  centigr. 

Pour  un  paquet  ;  deux  par  jour  pendant  dix  jours. 

Bicarbonate  de  soude 0»f',25 

Salicylate  neutre  de  bismulh )  ^  ^„^  ,»^ 

«                 ui.  I  r  a*  0?»^.20 

Benzo-naphtol )  • 

Poudre  de  noix  vomique S  centigr. 

Même  mode  d'emploi  (enfant  dyspeptique  avec  diarrhée). 
Si  la  constipation  persiste,  suppositoires  creux  avec  : 

Beurre  de  cacao Q.  S. 

Glycérine 1  gramme. 

Extrait  de  belladoue 1  centigr. 

S'il  y  a  des  gaz,  du  tympanisme  abdominal  : 

Calomel  à  la  vapeur 1  centigr. 

Poudre  de  semences  d'anis 0^',C5 

Poudre  de  noix  vomique S  milligr. 

Lactose 0ff^50 

Pour  un  paquet,  trois  par  jour. 
Faire  des  frictions  sur  le  ventre  avec  : 

Huile  d^amandes  douces 20  grammes. 

Teinture  de  noix  vomique .   . .  .     2       — 

La  malaria  nei  bambini  e  nei  fancialli  (Malaria  dans  la  première  et  la 
seconde  enfance),  parle  D'Antonio  Mariottini  (brochure  de  116  pages, 
Pavie,  1899).  Cet  important  travail  est  basé  sur  129  obser\'ations  recueillies 
à  Pavie  ou  dans  les  environs.  11  montre  que  le  règne  de  Ti  m  paludisme  n'est 
pas  terminé  en  Italie,  et  que  la  vallée  du  Po  n'est  pas  plus  indemne  que 
î'Agro  Homano.  Les  enfants  observés  sont  ègés  de  quelques  mois  à 
quinze  ans  ;  l'époque  de  l'observation  embrasse  une  partie  du  printemps 
et  de  l'automne,  la  totalité  de  l'été.  Les  parasites  de  la  malaria  ont  été 
recherchés  dans  le  sang  avec  succès.  A  part  quelques  enfants  en  bas 
ège,  atteints  depuis  peu,  la  fièvre  intermittente  a  persisté  des  semaines 
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et  des  mois.  Chez  53  malades,  l'accès  débuta  par  la  chaleur,  non  par  les 
frissons.  Sur  les  129  malades,  37  avaient  de  sept  mois  à  sept  ans,  42  de 
huit  i  quinze  ans  (70  garçons,  59  filles),  76  habitaient  la  ville,  53  les 
environs.  Les  troubles  digestifs  (anorexie,  vomissements,  diarrhée, 
constipation) ont  été  fréquents;  30  fois  on  a  noté  la  bronchite,  10  fois 
lëpislaxis,  presque  toujours  la  céphalée,  souvent  les  douleurs  de  ventre. 
Chez  tous,  la  rate  était  augmentée  de  volume  ;  le  foie  était  également 
engorgé.  Dans  les  formes  irrégulières,  la  guérison  ne  fut  constatée  que 
3  fois  ;  dans  les  régulières,  la  quinine  réussit  parfaitement,  sauf  dans 
6  cas  restés  inconnus  ;  17  fois,  il  y  eut  récidive. 

La  malaria  frappe  de  préférence  les  enfants  anémiques,  scrofuleux, 
lymphatiques,  cachectiques,  convalescents,  en  un  mot  moins  résistants. 
Ùk  est  plus  fréquente  dans  la  première  que  dans  la  seconde  enfance, 
chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  les  premiers  s'exposant  sans  doute  à 
rinfection  plus  que  les  secondes.  En  général  Taccès  malarien  ne  diffère 
pas  chez  Tenfant  de  ce  qu'il  est  chez  Tadulte.  Les  complications  les  plus 
fréquentes  portent  sur  l'appareil  digestif  et  sur  l'appareil  respiratoire, 
sarlout  chez  les  nourrissons.  Les  formes  irrégulières  dépendent  souvent 
dun  usage  mal  réglé  et  insuffisant  de  la  quinine  ;  on  les  reconnaît 
a  1  examen  du  sang  et  à  leur  évolution  clinique.  Les  fièvres  régulières 
quotidiennes  ne  sont  que  des  tierces  doublées  ou  des  quartes  triplées. 
Les  fièvres  irrégulières  sont  toujours  liées  à  la  présence,  dans  le  sang,  de 
corps  semi-lunaires  ou  de  formes  de  passage. 

rx)mme  traitement  l'auteur  s'est  servi  de  chlorhydrate  de  quinine  en 
pilules,  paquets  ou  cachets,  suivant  l'âge,  trois  heures  avant  l'accès 
(environ    10  centigr.  par  année  d'&ge,  et  parfois  davantage). 


LIVRES 

Examen  et  sémioiiqne  du  cœur,  par  le  D'  P.  Merklen  (1  vol.  de 
176  pages,  de  la  Collection  Léauté,  2«  édtion,  Paris,  1899,  Masson  et  C**, 
éditeurs;  prix  :  2  fr.  50).  Ce  livre  a  eu  la  fortune,  assez  rare  dans  les  col- 
lections de  monographies,  d'une  seconde  édition.  11  méritait  amplement 
la  faveur  que  le  public  médical  lui  a  témoignée.  M.  Merklen  divise  son 
ouvrage  en  deux  parties:  dans  la  première  il  traite  de  l'inspection,  de 
la  palpation,  de  la  percussion;  dans  la  seconde  il  expose  toutes  les 
données  de  Tauscultation  :  bruits  normaux  du  cœur,  accélération  (tachy- 
cardie), ralentissement  (bradycardie),  arythmie  cardiaque,  modifica- 
tions dans  la  qualité  des  bruits,  multiplicité  (bruits  de  galop,  de  rappel), 
bruits  de  souffle,  souffles  organiques  et  anorganiques,  bruits  péricardi- 
ques,  etc.  On  voit,  par  cette  sèche  énumération,  que  les  signes  physiques 
perçus  par  Texamen  du  cœur  sont  complètement  étudiés.  Dix  flgures 
dans  le  texte  viennent  ajouter  de  la  clarté  et  de  l'attrait  à  certaines 
descriptions  forcément  un  peu  arides. 

La  Goutte,  par  le  D'  Gritzman  (1  vol.  de  174  pages,  de  la  Collection  Léauté. 
Paris,  1899,  Masson  et  C'%  éditeurs;  prix  :  2  fr.  50). 

Dans  ce  livre  original,  qui  a  pour  sous-titre  Essai  de  patfiogénie  morpho^ 
logique^  M.  Critzman  émet  une  ingénieuse  théorie  de  la  goutte.  Après  avoir 
Iditque  la  goutte  est  une  affection  rénale,  que  le  rein  est  la  pierre  angu- 
aire  de  l'édiflce  pathogénique  de  la  goutte,  l'acide  urique  en  étant  le 
ciment,  l'auteur  afflrme  que  le  seul  facteur  qui  influe  sur  la  formation 
urique  est  la  nucléine  résorbable  qui  existe  dans  les  aliments,  le  seul  fac- 


254  ANALYSES 

leur  qui  influe  sur  Texcrélion  urinaire  se  iroavant  dans  les  cellules  épi- 
théliales  des  tubuli  coniorti.  L'acide  urique  est  un  produit  de  destruc- 
tion des  globules  blancs  ;  ce  rôle  des  leucocytes  apparaît  surtout  chez  les 
enfants.  Us  ont  plus  de  globules  blancs  que  les  adultes,  et  ils  éliroiDent 
plus  d'acide  urique.  Flensburg,  examinant  Turine  dès  la  naissance,  trouve 
des  infarctus  uriques  (cylindres incrustés  d*urates)  dans  14,3  p.  iOOdescas; 
six  heures  après  la  naissance  il  y  en  a56,2  p.  100;  à  la  fin  des  vingt -quatre 
heures,  97,7  p.  100  ;  le  second  jour  la  proportion  tombe  à 87,5  p.  100  ;  le  troi- 
sième jourà76,  lequatrièmeà  38,7,  les  cinquième  et  sixièmeà6,6,  le  hui- 
tième à  3  p.  100.  Dans  les  six  premières  heures,  iOO  grammes  d  urine 
renferment  82  milligrammes  d'acide  urique  ;  à  la  fin  du  premier  et  le 
deuxième  jour,  il  y  en  a  232  milligrammes;  le  septième  jour,  il  n'y  en  a 
plus  que  10  ou  20  milligrammes.  Toutes  ces  oscillations  sont  en  connexion 
intime  avec  le  nombre  des  globules  blancs  du  sang.  Ces  globules  se 
reproduisent  et  multiplient  très  rapidement  pendant  les  premiers  jours, 
puis  diminuent  et  sont  en  même  nombre  que  pendant  le  dernier  mois  de 
la  viefœtale.  L'hyperproduction  uriquesuit  exactement  chez  le  nouveau-né 
la  destruction  plus  ou  moins  grande  des  leucocytes,  et  ne  tombe  à  la  nor- 
male que  lorsque  la  destruction  de  ceux-ci  a  perdu  de  son  intensité  par 
suite  de  leur  moindre  reproduction. 

On  voit  les  conceptions  élevées  de  M.  Gritzman,  dont  le  livre,  peu 
banal,  sera  lu  avec  un  vif  intérêt. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  21  février  1899.  Présidence  de  M,  Lannelongue. 
La  Société  de  pédiatrie,  dans  sa  première  séance,  tenue  le  mardi 
21  février,  à  sept  heures  du  soir,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  a  pro- 
cédé à  l'élection  de  son  bureau.  Ont  été  nommés  :  présidenty  M.  Lanne- 
longue; vice-président,  M.  Grancher;  secrétaire  général^  M.  Guinon;  secré- 
taires annuels,  MM.  Méry  et  Mauclaire;  trésorier ,  M.  Richardière. 

Après  la  proclamation  du  scrutin,  M.  Lannelongue  prononce  une  allo- 
cution très  applaudie  dans  laquelle,  après  avoir  remercié  pour  son  élection, 
il  parle  de  l'avenir  de  la  Société  et  du  beau  domaine  réservé  à  la  pédiatrie. 
M.  Sevestre  fait  une  communication  sur  ïamy atrophie  progressive  fami- 
liale,  et  i^résenie  un  enfant  de  deux  mois  et  demi  atteint  de  cette  curieuse 
affection.  Dès  les  premiers  jours,  le  petit  malade  a  présenté  une  défor- 
mation excessive  du  thorax,  rappelant  celle  des  rachi tiques  (côtes  enfoncées 
latéralement,  sternum  proéminent),  avec  paralysie  des  quati-e  membres 
et  des  muscles  pectoraux  et  intercostaux  ;  le  diaphragme  a  échappé  à  la 
paralysie  et  permet  une  respiration  imparfaite.  De  temps  à  autre  Tenfant 
est  pris  de  dyspnée,  d'autant  plus  inquiétante  que  deux  autres  enfants  de 
la  même  mère  sont  morts  dans  les  mêmes  conditions,  vers  Tàge  de  troi> 
à  quatre  mois.  Pas  de  syphilis  chez  les  parents.  Le  l)**  Larat,  ayant  fait 
l'exploration  électrique,  a  trouvé  la  réaction  de  dégénérescence  :  contrac- 
tilité  faradique  abolie,  contractilité  galvanique  conservée.  Donc,  analogie 
avec  la  paralysie  infantile  atrophique  ;   mais  cette  amyotrophie  familiale 
est  congénitale,  elle  a  été  décrite  par  Hoffmann  qui  a  signalé  son  début 
précoce,  sa  symétrie,  sa  généralisation,  sa  terminaison  fatale  dans  les 
premiers  mois  ou  les  premières  années.   Dans  quelques  autopsies  qui 
ont  pu  être  faites,  on  a  trouvé  une  atrophie  des  cornes  grises  antérieures 
de  la  moelle  avec  polynévrite.  Au  point  de  vue  du  traitement,  M.Seveslre 
signale  les  bons  effets  de  l'électrisation  ;  depuis  le  peu  de  temps  que  le 
malade  est  électrisé,  il  semble  aller  mieux,  la  paralysie  a  diminué. 
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M.  Granchbr  pense  que  le  traitement  électrique  doit  être  continué: 
depuis  que  M.  Larat  traite  méthodiquement  les  paralysies  infantiles  de 
son  service  par  rélectricité,les  résultats  sont  devenus  très  encourageants. 

M.  HuTiNEL  a  vu  récemment,  à  Thospice  des  Enfants-Assistés,  deux 
enfants  nouveau-nés  analogues  à  celui  de  M.  Sevestre  :  même  déforma- 
tion thoracique,  même  paralysie,  cependant  les  membres  supérieurs 
étaient  indemnes.  Comme  Taccouchement  avait  été  laborieux  (présenta- 
tion du  siège,  traction),  on  avait  pensé  à  une  hématomyélie.  L'autopsie 
a  pu  être  faite  dans  un  cas,  elle  a  montré  à  Tœil  nu  une  sclérose  des 
cordons  médullaires  postérieurs.  L*examen  hislologique  sera  fait  ulté- 
rieurement. 

M.  Variot  conseille  la  radiographie. 

M.  CoHBY  ne  croit  pas  à  une  lésion  osseuse  ;  à  cet  &ge,  les  os  sont 
mous,  flexibles,  leur  déformation  est  subordonnée  à  la  paralysie  muscu- 
laire et  à  Faction  non  contrariée  du  diaphragme  ;  il  n*y  a  certainement 
ni  rachitisme  ni  ostéomalacie. 

M.  Sevestrb  est  de  cet  avis,  mais  il  ne  voit  pas  d'inconvénient  à  sou- 
mettre Tenfant  aux  rayons  X. 

M.  ViLLEMiN  lit  un  travail  très  documenté  sur  Veclopie  testiculaire  des 
enfants,  et  sur  son  traitement  chirurgical  ;  il  pense  que,  dans  la  cure 
radicale  de  la  hernie  inguinale,  on  aurait  tort  de  négliger  le  testicule 
edopié  et  de  ne  pas  le  remettre  en  place. 

Liste  des  membres  de  la  Société. 

Membres  honoraires  :  MM.  Cadet  de  Gassicourt  et  Descroizilles. 

Membres  titulaires  :  MM.  Barbier,  Béclère,  BouUoche,  Claisse,  Comby, 
Grancher,  Le  Guinon,  Hutinel,  Jacquet,  Josias,  L.  Gendre,  Lesage,  Mar- 
fan,  H.  Martin,  Méry,  Moizard,  Netter,  Queyrat,  Richardière,  Sevestre, 
J.  Simon,  Variot, Broca,  Brun,Félizet,  Jalaguier,  Kirmisson,Lannelongue, 
Mauclaire,  Villemin. 

Membres  correspondants  :  MM.  d'Astros,  Ausset,  Baumel,  Bézy,  Brous- 
solle,  Frœlich,  Haushalter,  Moussons,  Phocas,  Piéchaud,  Weill. 

Séance  du  14  mars  1899. 

M.  Broca  a  opéré  115  enfants  avec  138  ectopies  testiculairos,  la  morta- 
lité a  été  nulle.  Quant  aux  résultats,  ils  ont  été  excellents.  Sur  79  en- 
fants, revus  plus  ou  moins  longtemps  (de  1  à  6  ans)  après  Topération, 
3  ont  suppuré,  43  ont  eu  de  Tatrophie  testiculaire,  31  ont  présenté  une 
guérison  parfaite.  La  castration  n'a  été  pratiquée  qu'une  fois;  les  tes- 
ticules doivent  toujours  être  conservés,  même  quand  ils  paraîtraient 
atrophiés,  car  on  ne  sait  pas  quel  avenir  leur  est  réservé.  M.  Broca 
a  opéré  des  enfants  de  moins  de  trois  ans,  il  reconnaît  que  les  hernies 
avec  ectopie  testiculaire  doivent  être  opérées   plus  tard  que  les  autres. 

M.  KiRMisso.N,  pour  empêcher  le  testicule  de  remonter,  pratique  autour 
du  cordon  des  points  de  suture  qui  forment  comme  une  sorte  de  tuteur 
rigide  qui  s'oppose  à  l'ascension  de  l'organe. 

M.  Villemin  procède  d'une  façon  analogue  ;  il  n'a  pas  suivi  ses  malades 
assez  longtemps  pour  présenter  des  conclusions  absolues. 

M.  le  D'  H.  Leroux  communique  deux  observations  de  rechutes  doubles 
de  la  fèvre  txfphoxde.  Une  fillette  de  six  ans  est  prise  de  fièvre  continue, 
présente  des  taches  rosées,  etc.;  défervescence le  vingt-quatrième  jour, 
quatre  jours  d'apyrexie;  rechute  pendant  dix- sept  jours  avec  taches 
rosées;  trois  semaines  d'apyrexie,  nouvelle  rechute;  guérison.  Un  garçon 
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de  neuf  ans  a  une  première  atteinte  de  trente-deux  jours,  suivie  de 
quinze  jours  d'apyrexie,  puis  d'une  rechute  de  vingt-quatre  jours;  la 
deuxième  rechute  dure  cinq  jours  seulement. 

M.  le  D'  MoNNiER  communique  une  observation  de  fracture  de  la  roiult 
chez  un  garçon  de  quinze  ans,  avec  suture  osseuse.  Deux  jours  après  le 
traumatisme,  arthrectomie,  coaptation  des  deux  fragments  avec  sutures 
au  fil  d'argent ,  appareil  plâtré,  pansement  iodoformé.  Au  bout  de  dix 
jours,  on  commencer  mobiliser  et  à  masser  le  membre.  Le  vingt-septième 
jour  Tenfant  pouvait  rentrer  au  collège. 

M.  Valude  lit  une  note  sur  la  dacryocystite  des  enfants  du  premier  âge. 
Tantôt  la  dacryocystite  des  nouveau-nés  est  due  à  une  malformation 
des  voies  lacrymales,  tantôt  à  un  rétrécissement  niuqueux  dans  le 
trajet  du  canal  nasal.  Dans  le  premier  cas,  Toritice  inférieur  du  c&nal 
nasal  est  oblitéré.  Quelques  enfants  peuvent  même  naître  avec  une 
tumeur  ou  une  fistule  lacrymale.  Il  existe  une  dacryocystite  tubercu- 
leuse et  une  dacryocystite  syphilitique.  La  maladie  s'annonce  par  une 
conjonctivite  catarrhale  qui  ne  cède  pas  aux  collyres  astringents,  ce  qui 
donne  Téveil  ;  en  pressant  de  bas  en  haut  sur  le  sac  lacrymal,  on  fait 
sourdre  du  pus  par  les  points  lacrymaux,  ce  qui  permet  de  faire  le  dia- 
gnostic. Le  pus  contient  souvent  le  pneumocoque  et  parfois  un  tétragéne. 

M.  ViLLEMiN  présente  un  garçon  de  quinze  ans  auquel  il  a  extirpé  un 
anévrysme  cirsoide  du  cuir  chevelu  après  avoir  lié  les  artères  périphé- 
riques; pour  l'hémostase,  il  s'est  servi  du  sérum  gélatineux.  Il  présente 
également  un  pseudo-hermaphrodite  pris  pour  une  fille,  ayant  porté 
pendant  longtemps  un  bandage  herniaire  inutile. 

NOUVELLES 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  M.  le  D""  J.  Grancher,  professeur  de 
clinique  des  Maladies  des  Enfants,  a  repris  ses  leçons  le  mercredi  3  mars 
1899,  à  quatre  heures,  et  les  continuera  les  mercredi  et  samedi  suivants 
à  la  même  heure. 

Consultations  hospitalières.  A  partir  du  26  mars  i  899,  les  consultations 
gratuites  ont  lieu  dans  tous  les  hôpitaux  les  dimanches  et  jours  fériés  à 
neuf  heures.  A  l'hôpital  des  Enfants  et  à  l'hôpital  Trousseau,  ces  consul- 
tations sont  faites,  comme  celles  de  la  semaine,  par  les  médecins  chefs 
de  service,  à  tour  de  rôle. 

Université  de  Rome.  Le  26  janvier  1899,  sous  la  présidence  du  D*"  Bac- 
celli,  ministre  de  l'instruction  publique  du  royaume  d'Italie,  a  été  inau- 
gurée, à  l'hôpital  San  Spirito,  la  clinique  pédiatrique  dirigée  par  le 
professeur  L.  Concetti,  avec  les  D""'  Fr.  Valagussa,  Mart.  L.  Spolv£ri:ii 
adjoint  et  adjoint  bénévole,  et  les  D"  Pasq.-Sorgente,  Longo,  assistant  et 
assistant  bénévole.  La  nouvelle  clinique  est  richement  pourvue  de  salles 
d'isolement,  crèche,  laboratoire,  etc. 

Université  de  Naples.  —  Le  professeur  Fr.  Fede,  professeur  extraor- 
dinaire de  clinique  pédiatrique,  vient  d'être  nommé pro/esseur  ordinaire. 

Université  de  Berlin.  M.  le  D^  H.  Finkelstein  est  nommé  privât -docenl 
de  pédiatrie. 

Le  gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 


9730-97.  —  ConoBiL.  Imprimerie  iù>.  Crété. 


2'  Année  Mai  1899  N"*  6 


MEMOIRES   ORIGINAUX 


XII 


CONTRIBUTION 
A  L'ÉTUDE   BACTÉRIOLOGIQUE  DE   L  IMPÉTIGO 

Par  H.   F.  MARIÉ  DAYT 

Chef  de  Xjaboratoire  du  Dispensaire  Furtado- Heine. 

La  détermination  du  microbe  de  Timpétigo  a  donné  lieu  à 
différentes  recherches  bactériologiques,  et  la  question  est  en- 
core à  rheure  actuelle  controversée. 

Les  premiers  auteurs,  qui  se  livrèrent  à  des  recherches  bac- 
tériologiques sur  cette  affection,  conclurent  à  la  spécificité  des 
staphylocoques.  Bockart,  Dubreuilh,  Bousquet,  Wickham, 
Duprey,  furent  de  ceux-là. 

Poggi,  en  1885,  arriva  à  la  même  conclusion  finale,  bien  que, 
comme  plusieurs  de  ses  prédécesseurs,  il  eût  trouvé  des  chaî- 
nettes dans  ses  préparations,  mais  il  regarda  les  chaînettes 
comme  le  micro-organisme  accidentel  et  attribua  Faction  spé- 
cifique au  staphylocoque. 

Mais,  en  1892,  Ch.  Leroux,  dans  un  important  travail,  à  la 
suite  d'une  étude  consciencieuse  et  rationnelle,  combinant  les 
cultures  sur  milieux  nutritifs  et  les  inoculations  en  séries, 
fixa  définitivement  la  question  dans  un  sens  opposé,  en  dé- 
montrant que  le  streptocoque  était  Tagent  producteur  de  Tim- 
pétigo  et  qu'au  contraire  le  staphylocoque  était  un  élément 
secondaire. 

Vers  la  même  époque,  Kurth  se  livrait  à  une  recherche  ana- 
logue et  arrivait  aux  mêmes  conclusions  dans  son  travail 
publié  en  1893. 

Daum  en  1896,  F.  Brochet  à  la  même  époque,  Tun  à  Paris, 
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Tautre  à  Genève  ;  Baizer  et  Griffon,  et  tout  récemment  A.  Bou- 
laran  en  1898,  soutinrent  les  mômes  conclusions. 

Il  semblait  donc  que  la  détermination  du  microbe  de  l'im- 
pétigo fût  un  fait  définitivement  acquis  à  la  science,  et  Ton 
avait  même  proposé  de  donner  à  ce  streptocoque  le  nom  de 
Ch.  Leroux  qui,  le  premier;  Tavait  étudié  et  isolé;  mais  depuis, 
quelques  auteurs  ont  remis  la  question  sur  le  tapis  et  ont 
de  nouveau  mis  en  avant  le  staphylocoque  comme  agent 
d*infection. 

Cette  nouvelle  controverse  ayant  attiré  notre  attention  sur 
ce  sujet,  nous  avons  étudié  les  travaux  des  différents  autours 
qui  se  sont  occupés  de  la  question  et  nous  nous  sommes  con- 
vaincu que,  bien  que  les  derniers  travaux,  celui  du  D' Ch.  Le- 
roux surtout,  parussent  très  concluants,  il  y  avait  cependant 
certains  points  laissés  dans  Tombre,  et  qui  pouvaient  donner 
lieu  à  une  étude  complémentaire. 

Les  causes  pour  lesquelles  ces  différents  auteurs  ont  trouvé 
des  staphylocoques  à  côté  des  streptocoques  agents  d'infec- 
tion, demandaient  à  être  mises  en  lumière,  et  d'autre  part  il 
était  intéressant  de  savoir  si  l'association  microbienne  existait 
bien  réellement,  ou  si  le  staphylocoque  n'était  là  que  comme 
élément  étranger,  survenu  après  coup. 

Une  espèce  microbienne  peu  virulente  peut  trouver  un  ter- 
rain d'implantation  favorable  où  d'autres  espèces  plus  viru- 
lentes sont  impropres  à  créer  une  lésion. 

Lorsque  la  lésion  est  créée,  le  point  attaqué  voit  sa  vitalité 
diminuer  et  peut  alors  devenir  un  terrain  favorable  pour  les 
autres  espèces  microbiennes. 

Parmi  celles-ci,  il  peut  alors  s'en  trouver  de  plus  virulentes 
que  l'espèce  cause  de  la  lésion,  et  celles-ci  peuvent  entourer 
la  première  d'une  zone  de  puUulation  qui  masque  la  lésion 
initiale  et  même  détruise  l'espèce  primitivement  implantée. 

Mais  cet  envahissement  se  fera  toujours  de  la  périphérie 
vers  le  centre,  et  c'est  dans  les  parties  les  plus  éloignées  do 
l'extérieur  que  se  trouvera  la  culture  pure  du  micro-organisme 
infectieux  lorsqu'il  n'aura  pas  été  entièrement  détruit. 

D'un  autre  côté,  le  point  initial  de  toute  puUulation  micro- 
bienne à  éléments  arrondis  est  le  coccus.  Les  cocci,  en  se  dédou- 
blant, donnent  naissance  auxdiplococci,  et  ceux-ci,  àleurtour. 
se  groupent  en  amas,  en  plaques  ou  en  chaînettes  qui  elles- 
mêmes  peuvent  former  des  plaques  par  leur  agglomération. 
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Si  le  micro-organisme  est  à  formation  terminale  en  chaî- 
nettes courtes  et  que  son  développement  soit  très  lent,  dans 
toutes  les  lésions  naissantes  on  ne  trouvera  que  des  cocci  et 
des  diplococci,  et,  même  dans  les  lésions  anciennes,  ceux-ci 
seront  en  majorité  sur  les  chaînettes  dont  la  recherche  pourra 
être  de  ce  fait  assez  délicate. 

Si,  d'autre  part,  il  s*est  formé  des  amas  de  ces  chaînettes,  il 
sera  assez  difficile  de  déceler  leur  caractère  en  raison  du  faible 
nombre  de  leurs  éléments. 

Si  donc  les  cocci  et  les  diplococci  sont  de  môme  dimension 
que  les  éléments  des  chaînettes,  et  que  les  cultures  donnent  des 
colonies  de  streptocoques,  rien  n'autorise  à  dire  qu'il  y  a  asso- 
ciation microbienne. 

Ces  considérations  ont  servi  de  base  à  nos  recherches. 

Nous  nous  sommes  proposé  d'étudier  les  pustules  d'âge 
différent  et  de  déterminer  les  différences  qu'elles  pourraient 
présenter,  au  point  de  vue  des  espèces  microbiennes,  suivant 
qu'elles  seraient  à  l'état  naissant,  déjà  plus  vieilles  ou  recou- 
vertes d'épaisses  croûtes. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  rechercher  également  les 
différences  que  présenteraient  les  prises  faites  en  différents 
points  des  pustules,  soit  que  nous  examinions  l'extrême  bord 
de  ces  pustules  ou  de  ces  croûtes,  ou  que  nous  examinions  le 
liquide  sous-jacent  superficiel,  soit  qu'enfin,  éliminant  la  plus 
grande  partie  de  ce  liquide,  nous  fissions  notre  prise  sur  la 
surface  même  du  tissu  atteint  et  dans  les  parties  centrales  de 
la  lésion. 

Le  dispensaire  Furtado-IIeine  nous  offrait  un  champ  d'étude 
extrêmement  propice,  et  la  présence  du  I)"*  Ch.  Leroux,  mé- 
decin en  chef  du  dispensaire,  ajoutaijt  à  l'intérêt  de  notre 
étude. 

Celui-ci  a  bien  voulu  nous  aider  de  ses  conseils  et  suivre  nos 

travaux. 

MM.  Roux  et  Bouvy,  internes  du  dispensaire,  se  sont  de  leur 
côté  chargés  de  la  partie  médicale  de  nos  recherches  en  éta- 
blissant les  diagnostics  des  cas  étudiés  et  en  opérant  eux- 
mêmes  les  inoculations. 

Nous  avons  procédé  par  examens  directs,  cultures  sur  mi- 
lieux nutritifs,  inoculations.  Voici  d'une  façon  générale  de 
quelle  manière  nous  avons  opéré. 

Le  diagnostic  une  fois  établi  par  M.  Bouvy,  nous  choisis- 
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sions  la  pustule  sur  laquelle  nous  voulions  faire  nos  essais. 
La  place  était  lavée  à  Talcool,  puis  h  Téther,  au  moyen  do 
tampons  d'ouate  aseptique.  Les  prises  étaient  ensuite  faites 
avec  une  lancette  soigneusement  aseptisée,  soit  au  bord  de  la 
lésion,  mais  après  enlèvement  de  la  surface  immédiate,  soit  au 
centre  même,  après  enlèvement  de  toutes  les  couches  do 
croûtes  ou  de  sérosités,  et  directement  sur  la  surface  do 
lésion. 

Une  première  prise  servait  à  la  préparation  des  cultures. 

Une  seconde  prise  servait  à  M.  Bouvy  à  inoculer  le  virus 
sur  le  bras  gauche  du  sujet.  Le  bras  était  à  cet  effet  préalable- 
ment lavé  au  savon,  puis  à  Talcool,  puis  à  Téther.  L'inocula- 
tion une  fois  faite,  le  point  inoculé  était  recouvert  d  un 
tampon  d'ouate  aseptique  maintenue  par  une  gaze  fixée 
elle-même  au  bras  par  du  coUodion  et  recouverte  d'un  pan- 
sement. 

Une  troisième  prise  servait  à  faire  des  préparations  pour 
Texamen  direct,  après  coloration  convenable. 

Au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  le  sujet 
nous  était  ramené  et  nous  procédions  à  Texamen  de  l'inocula- 
tion. S'il  y  avait  une  nouvelle  lésion  à  l'endroit  inoculé,  nous 
procédions  à  son  examen  dans  les  mêmes  conditions. 

Nous  n'avons  pas  cru  devoir  procéder  à  des  inoculations 
avec  les  cultures  que  nous  avons  obtenues,  parce  qu'une' 
espèce  microbienne  atténuée  comme  celle  de  l'impétigo  peut 
toujours,  par  des  changements  de  milieu,  retrouver  sa  viru- 
lence et  que  nous  aurions  pu  nous  exposer  ainsi  à  des  acci- 
dents. 

Les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  nous  parais- 
sent d'ailleurs  assez  concluants  par  eux-mêmes,  et  nous  insis- 
tons surtout  sur  la  différenciation  que  nous  avons  cru  devoir 
établir  entre  les  différentes  parties  des  pustules  et  sur  l'étude 
différentielle  des  pustules  suivant  leur  état  de  développement. 

Nous  donnons  ci-après  les  résultats  résumés  des  vingt 
séries  d'expériences  que  nous  avons  pu  faire. 

1°  Pustules  fraîches.  —  Prélèvement  de  liquide  au  centre, 
après  aseptisation  de  la  surface  et  de  la  peau  environnante. 

Vingt  examens  directs.  —  Dix-huit  fois  nous  trouvons  uni- 
quement des  cocci  et  des  diplococci  de  0\kyi  à  0{jl,5  de  dia- 
mètre. —  Une  fois  seulement  ils  sont  mélangés  de  chaînettes 
courtes  dont  les  éléments  ont  le  môme  diamètre.  —  Deux 
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oxamcns  sont  négatifs,  et  les  préparations  ne  laissent  voir 
aucun  micro-organisme.  — Aucun  ne  présente  d'amas  staphy- 
lococciques. 

Vingt  séries  de  cultures.  —  Quatorze  séries  donnent  des 
colonies  pures  de  streptocoques.  —  Une  série  donne,  en  plus 
«les  colonies  de  streptocoques,  des  colonies  de  staphylocoque 
<loré.  —  Cinq  séries  ne  donnent  aucune  colonie. 

Vingt  inoculations  sur  le  bras  droit  du  sujet.  —  Treize  ino- 
culations produisent  au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  des  pustules  caractéristiques.  —  Sept  fois  Tinocu- 
lation  ne  donne  aucun  résultat. 

Les  treize  pustules  produites  par  inoculation  sont  examinées 
comme  les  pustules  initiales.  Il  est  procédé  :  1**  à  un  examen 
direct  du  liquide  sous-jacent  ;  2*  à  une  série  de  cultures  sur 
milieux  nutritifs. 

Sur  les  treize  examens  directs,  neuf  présentent  des  cocci  et 
(les  diplococci  de  0  iJL,4  de  diamètre.  —  Trois  présentent  en 
même  temps  des  chaînettes  courtes  à  éléments  de  même 
diamètre.  —  Quatre  ne  présentent  aucun  micro-organisme.  — 
Aucun  ne  présente  d'amas  staphylococcique. 

Sur  les  treize  cultures,  huit  présentent  uniquement  des 
colonies  de  streptocoques.  —  Cinq  ne  présentent  aucune 
colonie.  —  Aucune  ne  présente  de  staphylocoques. 

2''  Pustules  couvertes  de  croûtes  plus  ou  moins  épaisses. 
Le  pus  sous-jacent  est  prélevé  au  centre,  après  aseptisation  des 
croûtes  et  de  la  peau  environnante  et  enlèvement  des  croûtes. 

Dix  enfants  sont  examinés  à  ce  point  de  vue. 

Examens  directs.  —  Six  fois  nous  trouvons  des  cocci  et  des 
diplococci  comme  ceux  indiqués  précédemment.  Quatre  fois, 
nous  trouvons,  en  plus  de  ces  éléments,  de  courtes  chaînettes  de 
quatre  éléments  au  maximum.  Les  éléments  de  ces  chaînettes 
î^ont  identiques  à  ceux  des  cocci  et  des  diplococci.  Plusieurs  de 
ces  chaînettes  sont  incluses  dans  des  cellules  de  pus.  —  Deux 
fois,  nous  trouvons  en  outre  des  amas  de  cocci.  Les  éléments  de 
ces  amas  ont  le  môme  diamètre  que  les  éléments  précédents. 
En  regardant  attentivement,  il  est  facile  de  voir  que  ces 
amas  sont  composés  de  chaînettes  agglomérées. 

Cultures.  — Huit  fois  les  cultures  donnent  des  streptocoques 
seuls.  —  Deux  fois  les  cultures  ne  prennent  pas. 

Inoculation  sur  le  bras  droit  du  sujet.  —  Sept  fois,  au  bout 
de  vingt  quatre  ou  quarante-huit  heures,  il  se  produit  des  pus- 
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tules    caractéristiques.    Trois   fois,  Tinoculation  ne    produit 
aucun  effet. 

Les  sept  pustules  ainsi  inoculées  ont  été  examinées  comnK^ 
les  pustules  initiales. 

Examens  directs.  —  Six  fois,  nous  trouvons  toujours  los 
mêmes  cocci  et  diplococci.  —  Une  fois,  l'examen  ne  révèle  au- 
cun microbe.  —  Aucune  fois  nous  ne  trouvons  d  amas  sta- 
phylococcique. 

Cultures.  —  Cinq  fois  les  cultures  donnent  des  streptocoques 
purs.  Deux  fois  les  cultures  ne  prennent  pas. 

3®  Examen  des  bords  des  pustules  et  des  croûtes. 

Les  prélèvements  ont  été  faits  après  antiseptisation  très  soi- 
gneuse des  parties  extérieures,  mais  en  soulevant  seulement  !o 
bord  des  croûtes  pour  prendre  le  liquide  périphérique. 

Il  a  été  procédé  seize  fois  à  ce  genre  de  prise. 

Examens  directs.  —  Six  fois  nous  trouvons  des  cocci  et 
diplococci  semblables  morphologiquement  à  ceux  précédem- 
ment cités.  —  Une  seule  fois  nous  trouvons  des  chaînettes  de 
trois  h  quatre  éléments.  —  Seize  fois  nous  trouvons  des  cocci 
et  des  diplococci  de  dimensions  plus  grandes,  1  |jl.  —  Neuf 
fois  ces  cocci  sont  mélangés  d'amas  d'éléments  disposés  sans 
aucun  ordre.  —  Cinq  fois  nous  trouvons  des  bacilles  de  di- 
mensions diverses. 

Cultures.  —  Aucune  des  seize  séries  ne  nous  a  donné  de 
cultures  pures. 

Seize  fois  nous  avons  trouvé  des  colonies  de  staphylocoques 
doré  et  blanc.  —  Quatre  séries  nous  ont  donné  en  môme 
temps  des  colonies  de  streptocoques,  bientôt  envahies  par  le 
développement  des  staphylocoques.  —  Sept  séries  ont  donné 
des  colonies  bacillaires  diverses  dont  une  présentait  la  dispo- 
sition particulière  du  bacille  de  Lœfller. 

Inoculation.  —  Chez  le  premier  enfant  examiné  par  ce  pro- 
cédé, nous  avons  fait  une  inoculation  au  bras  droit.  Au  bout 
de  vingt-quatre  heures,  nous  constations  lapparition  d'une 
pustule  paraissant  très  virulente,  dans  laquelle  Texamen  direct 
révélait  la  présence  de  cocci  et  diplococci  de  grandes  dimen- 
sions et  dont  les  cultures  donnaient  du  staphylococcus  cil^eu^. 
Après  quarante-huit  heures,  la  pustule  s'était  transformée  en 
une  petite  plaque  purulente  de  la  largeur  d'une  pièce  de  vingt 
centimes,  renfermant  un  pus  jaune  crémeux,  dans  lequel 
l'examen  révélait  la  présence  de  staphylocoques. 
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L'antisepsie  vint  rapidement  à  bout  de  cette  infection. 
Néanmoins,  nous  ne  crûmes  pas  devoir  renouveler  d'inocu- 
lations dans  ces  conditions. 


RÉSUMÉ 

1«  Lorsque  la  prise  est  faite  au  centre  des  pustules,  les  cul- 
tures révèlent  toujours  la  présence  du  streptocoque  pur,  bien 
que  Texamen  direct  ne  montre  généralement  que  des  cocci  et 
des  diplococci. 

Ces  cocci  et  diplococci  ont  le  même  aspect  et  le  même  dia- 
mètre que  ceux  des  éléments  constitutifs  des  chaînettes. 

L'inoculation  reproduit  toujours  la  pustule  caractéristique 
ou  reste  sans  effet. 

La  pustule  inoculée  reproduit  les  mêmes  phénomènes  de 
culture  et  d*examen  que  la  pustule  initiale. 

2°  Lorsque  la  prise  est  faite  sur  les  bords  de  la  pustule,  les 
cultures  révèlent  rarement  la  présence  du  streptocoque,  et  ses 
colonies  sont  rapidement  envahies  par  les  colonies  de  staphy- 
locoques qui  s*y  trouvent  toujours  et  en  plus  grand  nombre. 

L  examen  direct  montre  des  amas  et  des  cocci  et  diplococci 
de  plus  grand  diamètre  que  celui  des  éléments  des  chaînettes. 

N'ayant  eu  qu'une  seule  pustule  inoculée,  nous  n'insisterons 
pas  sur  ses  caractères  particuliers. 

CONCLUSIONS 

1"  Les  streptocoques  trouvés  dans  toutes  les  lésions  sont 
très  peu  virulents.  Leur  développement  est  extrêmement 
lent,  et  souvent  même  il  ne  se  produit  pas  de  colonies  sur  les 
milieux  de  cultures. 

Les  staphylocoques  trouvés  dans  certaines  lésions  sont  au 
contraire  à  développement  rapide  et  luxuriant.  Leurs  cultures 
ont  toujours  envahi  les  cultures  de  streptocoques  quand  il  y 
avait  mélange,  et  les  ont  détruites. 

Si  donc  les  staphylocoques  étaient  causes  de  la  lésion,  les 
streptocoques  ne  pourraient  pas  y  pulluler  secondairement,  et 
dans  les  cultures  faites  avec  les  sérosités,  les  staphylocoques 
seuls  se  développeraient,  ou  du  moins  les  streptocoques 
seraient  en  infime  minorité. 

Or,  c'est  le  contraire  qui  se  produit. 
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2®  Si  les  streptocoques  étaient  les  micro-organismes  secon- 
daires et  les  staphylocoques  les  causes  de  la  lésion,  on  trou- 
verait plus  fréquemment  ceux-ci  au  centre  des  lésions  et  les 
streptocoques  vers  la  périphérie. 

Or,  c*est  au  contraire  les  streptocoques  qui  sont  en  culture 
pure  vers  les  parties  centrales,  et  les  staphylocoques  qui  se 
trouvent  accidentellement  vers  la  périphérie. 

3*  Si  les  staphylocoques  étaient  causes  de  la  lésion  ils 
seraient  transmis  par  l'inoculation  et  se  retrouveraient  en  cul- 
ture plus  ou  moins  pure  dans  les  pustules  inoculées. 

Or,  c'est  au  contraire  le  streptocoque  qui  se  retrouve  pres- 
que toujours  dans  ce  cas. 

4*  S'il  y  avait  association  microbienne,  les  cultures,  quel 
que  soit  Tàge  des  pustules  et  en  quelque  point  que  la  prise 
fût  faite,  donneraient  des  colonies  mélangées  des  microbes 
associés.  Les  lésions  produites  par  l'inoculation  comporteraient 
la  môme  association,  et  les  pustules  secondaires  faites  avec  les 
pustules  inoculées  seraient  dans  le  même  cas  que  les  pre- 
mières. 

Or  les  cultures  faites  avec  des  sérosités  prises  sur  les  pus- 
tules naissantes  ou  dans  les  parties  centrales  des  vieilles  pus- 
tules ont  toujours  donné  du  streptocoque  pur,  et  il  en  a  été  do 
môme  des  cultures  faites  avec  les  sérosités  recueillies  dans 
les  pustules  obtenues  par  inoculation. 

Nous  croyons  donc  être  en  droit  de  conclure  : 
1**  Le  micro-organisme  de  l'impétigo  est  un  streptocoques 
courtes  chaînettes  ; 

2*  Ce  streptocoque  est  le  seul  agent  d'infection  et  il  n'y  a 
pas  d'association  microbienne  ; 

3"*  Les  staphylocoques  ne  se  rencontrent  dans  l'impétigo  que 
comme  éléments  accidentels  inactifs  ou  comme  lésion  greffée 
accidentellement  sur  la  première,  mais  distincte. 

Nota.  —  Il  resterait  à  prouver  que  ce  streptocoque  est  une 
espèce  microbienne  distincte,  spécifique  de  l'impétigo.  C'est  là 
une  question  que  nous  n'avons  pas  encore  traitée,  mais  nous 
ne  croyons  pas  pour  notre  part  que  cela  soit,  et  jusqu'à  plus 
amples  études  nous  sommes  plus  portés  à  voir  dans  ce  micro- 
organisme un  streptocoque  atténué  pouvant  retrouver  sa 
virulence  et  causer  d'autres  lésions. 
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DE  LA   GUÉRISON 

DE  GASTRO-ENTÉRITES  PERSISTANTES  DU  SEVRAGE 

PAR  LA  SUPPRESSION    PURE   ET   SIMPLE    DU    LAIT   DE   L'ALIMENTATION 
Par  le  0'  R.  SAINT-PHILIPPE  (de  Bordeaux) 

La  mortalité  des  enfants  d'un  jour  à  un  an  a  tellement 
absorbé  rattention  que  celle  des  enfants  d'un  an  à  deux  passe 
presque  inaperçue.  Elle  est  pourtant  considérable,  elle  aussi, 
soit  qu'elle  résulte  immédiatement  ou  presque  immédiatement 
d'un  sevrage  mal  fait,  mal  dirigé,  soit  qu'elle  relève  d'acci- 
dents éloignés,  mais  faciles  à  rattacher  encore  au  changement 
de  régime.  La  statistique,  pour  qui  veut  la  regarder  d'un  peu 
près,  est  tout  à  fait  probante  à  cet  égard.  Un  tel  état  de  choses 
ne  changera  que  lorsque  changeront  aussi  les  habitudes  du 
public  et  la  pratique  des  médecins. 

S'il  n'est  pas  nécessaire  ni  même  possible  de  légiférer  en 
pareille  matière,  comme  on  Ta  fait  pour  les  nourrissons  par 
la  loi  de  surveillance,  on  pourrait  du  moins  faire  entendre, 
aux  uns  comme  aux  autres,  que  l'opération  du  sevrage,  avec 
les  suites  qu'elle  comporte,  est  une  des  plus  délicates,  des 
plus  difficiles  et  des  plus  importantes  qu'il  y  ait  ;  qu'elle  a 
besoin  d'être  entreprise,  conduite  et  surveillée  à  l'égal  de  la 
plus  grave  des  manifestations  pathologiques;  qu'enfin,  le  mé- 
decin seul  et  non  la  mère,  ou  tout  autre  parent,  qui  n'oserait 
prendre  la  responsabilité  de  soigner  une  maladie,  est  capable 
de  mener  à  bien  un  acte  tout  aussi  malaisé,  et  d'où  dépend 
la  vie  ou  la  mort  d'un  enfant. 

On  pourrait  avancer,  sans  crainte  d'être  démenti,  que  sur 
cent  enfants,  il  n'y  en  a  pas  dix  qui  soient  sevrés  comme  ils 
devraient  l'être,  méthodiquement  et  scientifiquement.  C'est  la 
fantaisie,  c'est  la  routine,  c'est  l'ignorance  qui  président  à  la 
modification  capitale  et  radicale  de  l'alimentation  chez  de 
petits  êtres  dont  les  organes  naissants  demanderaient  pourtant 
à  être  tant  ménagés.  Aussi  l'équilibre  des  fonctions  est-il  vite 


266  R.   SAINT-PHILIPPE 

détruit.  Les  «  troubles  digestifs  )),avec  leur  lamentable  cortège 
de  conséquences  fâcheuses  et  variées,  font  leur  apparition,  puis 
s'installent,  opposant  une  résistance  désespérante  aux  moyens 
les  plus  énergiques  et  les  plus  ingénieux,  revotant  l'allure 
chronique  pour  aboutir  peu  à  peu  à  la  dégradation  de  l'orga- 
nisme tout  entier,  à  moins  qu'un  incident  aigu,  une  infection 
surajoutée  ne  vienne  transformer  la  menace  en  un  danger 
pressant. 

On  a  coutume  de  dire  que  ces  enfants  sont  atteints  de  gastro- 
entérites.  Je  pense  que  c'est  de  ffyspepsies  gastro-intestinales 
qu'il  faudrait  dire  plutôt  :  car  c'est  la  digestion  qui  s'opère  mal, 
et  c'est  la  diarrhée  qui  en  est  la  résultante.  Le  ventre  est  évasé, 
mou,  flasque,  indolore,  plus  souvent  qu'il  n'est  tendu,  dur  et 
douloureux  avec  retentissement  aux  lymphatiques  et  aux 
ganglions.  Us  ont  fréquemment  des  régurgitations  et  des 
vomissements.  Leurs  selles  sont  fétides,  liquides  ou  mas(i- 
coïdes,  bien  plus  fréquentes  le  jour  que  la  nuit.  Le  foie  se 
tuméfie  et  devient  très  sensible  au  toucher.  L'amaigrissement 
fait  des  progrès,  la  cachexie  s'accentue,  et  le  fantôme  du 
«  carreau  »  se  dessine  aux  yeux  du  médecin  et  de  la  fdmille 
enfin  et  justement  inquiets. 

C'est  dans  ces  circonstances  et  pour  réparer  le  mal  qu'un 
usage  très  répandu  veut  qu'on  prescrive  ex  cathedra  le  régime 
lacté,  soit  mixte,  soit  absolu.  C'est  contre  cette  pratique,  selon 
moi  mauvaise,  que  je  viens  m'élever  avec  forces  preuves  à 
l'appui.  Le  lait  en  pareil  cas  non  seulement  n'est  pas  utile, 
mais  il  est  nuisible.  11  entretient  le  mal.  J'ai  observé  le  fait 
un  assez  grand  nombre  de  fois  pour  oser  poser  sans  hésitation 
cette  affirmation  contradictoire. 

On  m'a  conduit  des  enfants  sevrés  depuis  trois,  quatre,  cinq, 
six,  huit  mois  et  plus,  qui  avaient  de  la  diarrhée,  quoiqu'on 
eût  fait  pour  la  combattre.  J'en  ai  vu  à  la  ville  et  à  la  cam- 
pagne, à  l'hôpital  et  dans  la  clientèle.  J'ai  môme  vu  des  enfants 
de  médecins.  J'en  ai  trouvé  un  peu  partout  dont  on  disait  que 
c'était  parce  qu'ils  mangeaient  qu'ils  avaient  de  la  diarrhée. 
Et  alors,  on  leur  donnait  du  lait,  surtout  du  lait,  rien  que  du 
lait.  Et  la  diarrhée  continuait  d'une  façon  décourageante.  La 
prescription  théorique  seule  ne  se  décourageait  point.  J'ai  en 
ce  moment,  dans  mon  service,  une  observation  type  :  im  enfant 
de  vingt  mois,  que  je  voudrais  pouvoir  montrer,  tant  l'exemple 
est  topique  et  saisissant.  On  nous  l'avait  apporté  dans  un  état 
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pitoyable:  un  petit  cadavre  vivant,  avec  un  ventre  énorme,  un 
gros  foie,  des  jambes  grêles,  une  couleur  jaune-paille,  Tair 
Iriste  et  maussade  des  intoxiqués.  Après  un  essai  loyal,  fait 
par  moi-môme,  d'un  régime  lacté  absolu,  d^un  lait  stérilisé  par 
le  pharmacien  distingué  de  THôpital  des  Enfants,  dosé  d'une 
façon  très  précise,  enfin  fait  dans  les  conditions  les  plus  favo- 
rables, la  dyspepsie  et  la  diarrhée  continuaient.  La  mort 
semblait  proche.  Or  la  cessation  du  lait,  le  retour  à  un  régime 
ordinaire  et  sagement  progressif,  accompagné  de  quelques 
prescriptions  hygiéniques  et  médicamenteuses  dont  je  parlerai 
tout  à  rheure,  mais  sans  grande  valeur  intrinsèque,  suffit  à 
changer  du  tout  au  tout  la  face  des  choses.  Nous  avons  vu 
diminuer  puis  disparaître  presque  du  jour  au  lendemain  les 
selles,  qui  perdaient  leur  aspect  et  leur  odeur  ;  nous  avons  vu 
revenir  les  couleurs  avec  Fentrain  et  la  gaieté.  Deux  mois  après, 
l'enfant  avait  engraissé  de  1  500  grammes.  Bref,  aujourd'hui, 
c'est  la  curiosité,  presque  l'événement  de  la  salle.  C'est  une 
sorte  de  résurrection  bien  intéressante  et  surtout  bien  instruc- 
tive. 

Gomment  peut-on  comprendre  que  le  lait,  ce  liquide  bienfai- 
sant, cet  aliment  complet  et  parfait,  ce  traitement  en  de  certains 
cas  si  merveilleux,  puisse  produire  l'effet  diamétralement 
opposé  à  celui  qu'on  en  attend  et  qu'il  donne  d'habitude?  En 
médecine,  l'interprétation  confine  trop  à  l'hypothèse  pour  qu'on 
n'en  use  pas  avec  la  plus  grande  réserve.  Il  me  paraît  pourtant 
possible  d'expliquer  d'une  manière  satisfaisante  l'échec  que  je 
signale  du  régime  lacté,  ou  pour  parler  plus  largement  Teffet 
accidentellement  nocif  du  lait. 

Le  lait,  il  ne  faut  pas  l'oublier  dans  un  entraînement 
inconsidéré,  ne  convient  pas  comme  une  panacée  à  toutes  les 
voies  digestives.  L'histoire  des  adultes  est  là  pour  le  démontrer. 
Pour  qu'on  le  supporte  et  qu'on  le  digère,  il  faut,  malgré  tout, 
des  conditions  normales  de  pepsie,  si  l'on  peut  dire.  Admettons 
que  contenant  et  contenu  soient  vraiment  irréprochables,  si 
propres,  si  stérilisés,  si  aseptiques,  si  naturel  qu'on  le  sup- 
pose, encore  faut-il  que  le  lait  soit  accepté  par  l'estomac  et  par 
l'intestin  et  qu'il  soit  mis  par  eux,  grâce  à  leurs  sécrétions,  à 
leur  action  propre,  au  conflit  bienfaisant  des  infiniment  petits 
agissant  dans  ces  profondeurs,  en  état  d'être  absorbé  par 
l'organisme. 

La  digestion  du  lait  de  vache  dans  l'estomac,   puis  dans 
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rintestin,  s'opère  dans  des  conditions  aujourd'hui  bien  connues. 
Si  ces  conditions  sont  troublées,  si  les  sucs  digestifs  sont 
altérés,  si  les  germes  vivants  changent  ou  deviennent  malfai- 
sants,ilya  probabilité  pour  que  la  double  opération  chimique 
et  physiologique  dévie  pour  tendre  vers  une  fin  défectueuse. 

Kellcr   a  constaté  la  présence   d'un  excès   d'ammoniaque 
dans  l'urine  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  et  il 
en  a  déduit,  par  une   théorie   ingénieuse   la   preuve  d'une 
intoxication  acide.  Que  la  théorie  soit  vraie  ou  non,  le  fait 
existe  cliniquement,  chacun  peut  le  constater.  Dans  un  pareil 
milieu,  le  lait  ne  peut  que  subir  des  transformations  anor- 
males.  D'autre  part,  pour  que  Faction  toxicolytique  de  l'épi- 
thélium  intestinal  admise  par  Stick,  Heindenhain,  Charrin  et 
Queirolo,   puisse   s'exercer,  il  faut  admettre   l'intégrité  des 
parois  de  l'intestin  et  des  glandes.  Or  cette  intégrité  n'existe 
pour  ainsi   dire  jamais,  la   muqueuse    offrant   à    l'examen 
nécropsique  de  nombreuses  érosions,  parfois  même  de  vérita- 
bles ulcérations.  11  en  est  de  même  de  l'action  toxicolytique 
du  foie,  bien  établie  aujourd'hui,  et  aussi  pour  celle  du  tissu 
lymphoïde  de  l'intestin  que  les  travaux  de  Metchnikoff  ont 
démontrée.  Elles  ne  sauraient  opérer  dans  des  milieux  ainsi 
modifiés  ni  dans  les  dispositions  anatomiques  où  se  trouvent 
ces  organes.    D'où  l'arrêt  et  finalement  la  débâcle  de  l'acte 
digestif  ;  d'où  les  phénomènes  de  fermentation,  de  putréfac- 
tion, et  conséquemment  d'intoxication  gastro-intestinale  et  de 
cachexie.  L'organisme,  en  effet,  privé  à  la  fois  de  ses  moyens 
d'action  et  de  ses  moyens  de  défense,  s'affaiblit  peu  à  peu  et  se 
trouve  livré  à  ses  ennemis  naturels. 

11  se  produit  alors  ici,  à  ce  moment,  ce  qui  se  passe  dans 
les  formes  aiguës  de  la  diarrhée  chez  le  nourrisson,  dans  la 
cholérine,  dans  la  révolte  violente  de  l'estomac  etde l'intestin. 
On  sait  que  l'introduction  du  lait,  d'un  lait  quelconque,  déve- 
loppe alors  d'une  façon  formidable  les  accidents  patholo- 
giques, et  le  premier  moyen  pour  les  enrayer  est  d'en  suspendre 
absolument  l'administration,  d'établir  ce  qu'on  a  appelé  la 
diète  hydrique,  qu'il  faudrait  appeler  plutôt  (pour  éviter  la 
confusion  des  termes)  le  régime  exclusivement  hydrique. 

Eh  bien,  je  propose  d'agir  de  même  sorte  dans  les  cas  que 
j'envisage  :  de  suspendre  de  la  façon  la  plus  absolue  le 
régime  lacté,  même  le  lait,  même  les  laitages  (car  j'ai  vu 
ceux-ci  ramener  les    accidents),  et  d'installer    ce  que  par 
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analogie  on  pourrait  appeler  la  diète  alimentaire,  qu'encore 
une  fois  il  vaudrait  mieux  appeler  le  régime  alimentaire. 

Cette  suppression  du  lait  dans  les  formes  chroniques  de  la 
diarrhée  a  été  indiquée  par  quelques  auteurs,  mais  ils  n'y 
ont  pas  insisté  suffisamment  à  mon  sens.  Us  n'en  ont  pas 
hit  une  méthode j  comme  je  le  propose.  Trousseau,  en  prescri- 
vant sa  viande  crue,  avait,  il  me  semble,  deviné  la  vérité  et 
ouvert  la  voie.  Je  pense  que  c'est  parce  qu'il  interdisait  tout 
aliment,  et  le  lait  surtout,  qu'il  a  réussi  à  tirer  de  bons  résultats 
d'une  méthode  qu'il  a  généralement  fait  accepter,  bien  qu'elle 
ne  soit  pas  à  l'abri  de  toute  critique,  au  moins  chez  les  tout 
jeunes  enfants.  La  viande  crue,  d'après  mon  expérience,  ne 
convient  pas  en  général  à  leurs  intestins  débiles  et  malades, 
au  moins  dans  les  débuts  du  mal.  On  la  voit  souvent  passer 
indigérée  et  donner  aux  selles  une  fétidité  inquiétante,  sans 
que  celles-ci  cessent  d'être  fréquentes.  A  vrai  dire,  je  la  crois 
meilleure  comme  tonique,  comme  invigorant,  pour  remonter, 
relever  des  organismes  effondrés  pour  une  cause  quelconque, 
que  comme  moyen  diététique,  et  surtout  eupeptique. 

Il  va  sans  dire  que  le  lait  supprimé,  tout  n'est  pas  fini,  et  qu'il 
n'y  a  pas  qu'à  se  croiser  maintenant  les  bras,  en  laissant  la 
nature  agir.  Il  faut,  ai-je  dit,  remettre  les  enfants  à  l'alimen- 
tation qui  leur  convient  et  dont  on  s'était  originellement 
écarté.  Mais  une  période  de  transition  se  présente,  qui  doit 
durer  plus  ou  moins  suivant  les  cas,  et  pendant  laquelle  il  ne 
faut  donner  que  des  liquides.  Je  prescris  volontiers,  pendant 
ces  quelques  jours,  de  la  décoction  féculente  et  de  céréales, 
de  Feau  albumineuse,  du  thé  léger,  des  infusions  très  sucrées 
de  café  de  malt  ou  encore  de  l'eau  d'Alet  ou  de  Vais  édulcorée 
avec  de  toutes  petites  quantités  de  sirop  de  punch.  11  m'a 
paru  qu'il  était  sage  d'ouvrir  les  reins  pour  éviter  l'encombre- 
ment de  l'organisme  et  faciliterles  éliminations,  pour  suppléer 
à  l'action  fâcheusement  absente  de  la  diurèse  lactée.  A  ce  point 
de  vue  encore,  les  frictions  sèches,  en  excitant  les  fonctions  de 
la  peau,  ne  peuvent  qu'être  salutaires. 

De  plus,  si  la  diarrhée  cesse,  la  dyspepsie  persiste.  Il  faut  la 
traiter.  Il  convient  donc,  non  seulement  de  choisir  avec  soin 
les  aliments  nécessaires  et  d'acheminer  les  petits  malades  par 
une  gradation  prudente  vers  le  régime  que  leurs  voies  diges- 
tives  peuvent  tolérer,  mais  encore  d'aider  à  leur  travail 
digestif  défaillant  à  l'aide  des  difl'érents  moyens,  artifices  et 
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médicaments  usités.  Il  importe  enfin  de  leur  restituer  des 
forces  et  de  la  vie,  car  ils  sont  souvent  atrophiés  :  c'est  le  mol. 
On  y  arrive  à  l'aide  des  bains  salés  chauds,  des  injections  de 
sérum  artificiel,  des  inhalations  d*oxygène  et  surtout  par  les 
cures  d'air.  Mais  j'insiste  sur  ce  fait  :  de  longtemps  il  ne  faut 
leur  donner  de  lait^  sous  peine  de  tout  voir  recommencer. 


CONCLUSIONS 

En  résumé,  et  comme  c<mclusion,  je  me  crois  autorisé 
à  dire  : 

1*  Quand  un  enfant  sevré  ayant  de  la  diarrhée  depuis  un 
temps  plus  ou  moins  long  est  présenté  à  l'examen  d'un  méde- 
cin, la  première  chose  à  faire  est  de  le  soumettre  au  traite- 
ment d'épreuve  du  régime  lacté  absolu. 

2^  Si  au  bout  de  quelques  jours  la  diarrhée  persiste,  et  s'il 
est  prouvé  par  l'inspection  des  selles  que  le  lait  n'est  pas  ou 
est  mal  digéré,  alors  il  faut  le  supprimer  entièrement  de  Tali' 
mentation,  et  sous  n'importe  quelle  forme. 

S**  On  remplacera  le  lait  pendant  la  période  dite  de  transi- 
tion par  un  régime  liquide  composé  de  substances  légèremenl 
analeptiques.  On  acheminera  ensuite  Tenfant  vers  un  régime 
plus  substantiel,  mais  par  une  gradation  rationnelle  et  pru- 
dente. On  combattra  en  même  temps  la  dyspepsie  et  ses  con- 
séquences, l'intoxication  et  l'anémie. 

4°  Pour  éviter  ces  diarrhées  infantiles  souvent  si  tenaces  et 
d*un  retentissement  si  funeste,  il  est  de  toute  nécessité  que 
le  sevrage  soit  fait,  conduit  et  surveillé,  surtout  pendant  le 
premier  mois,  exclusivement  par  le  médecin. 
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DEUX  OBSERVATIONS  D'HYPERTROPHIE  CONGÉNITALE 

Par  le  D<^  J.  GOMBT. 

1"  Hypertrophie  congénitale  de  la  main  et  du  poignet  gauches 

La  petite  L...  Léonie,  âgée  de  quatre  ans,  entre  à  Thôpitaldes  Enfants- 
Malades,  le  18  août  1898,  pour  du  nasonnement  et  des  symptômes  incom- 
plets de  paralysie  du  voile  du  palais. 

A.  H.  Père  âgé  de  vingt-neuf  ans,  bien  portant;  mère  âgée  de  trente 
ans,  également  bien  portante,  a  eu  cinq  enfants  dont  quatre  survivants  et 
sans  tare  morbide. 

A.  P.  La  fillette  est  née  à  terme,  a  été  nourrie  au  biberon  à  ta  cam- 
pagne jusqu'à  un  an  :  à  quel  âge  a-t-elle  eu  ses  premières  dents,  à  quel 
âge  a-t-elle  marché  ?  Nous  Tignorons.  Otorrhée  gauche  depuis  sa  nais- 
sance. Pas  d  autre  maladie  jusqu'à  Tàge  de  quatre  ans,  où  elle  vient  à 
rhôpital.  Lëcoulement  d'oreille,  traité  par  les  injections  boriquées,  n'a 
jamais  cédé  complètement.  Mais  il  est  aujourd'hui  insignifiant  et  a  perdu 
sa  fétidité. 

Depuis  un  mois,  céphalalgie  nocturne,  insomnie,  épistaxis  qui  ont  cédé 
il  y  a  huit  jours.  Pas  d'angine  appréciable,  pas  de  dysphagie,  ni  douleur 
de  la  gorge. 

État  actuel.  —  Actuellement,  l'enfant,  qui  parait  bien  portante  et  bien 
développée,  présente  les  symptômes  d'une  paralysie  du  voile  palatin  : 
voix  nasonnée,  reflux  des  liquides  par  le  nez,  toux  quinteuse  au  moment 
de  la  déglutition  des  solides,  parfois  même  accès  de  suffocation.  L'exa- 
men de  la  gorge  ne  révèle  rien  d'anormal  ;  la  sensibilité  au  contact  est 
conservée,  le  voile  palatin  n'est  pas  inerte.  Bref,  la  paralysie  ne  se  tra- 
duit que  par  des  troubles  fonctionnels,  qui  d'ailleurs  sont  en  décroissance. 
Langue  nette,  nullement  saburrale,  rien  au  poumon  ni  au  cœur.  Foie  et 
rate  non  augmentés  de  volume. 

On  prescrit  deux  cuillerées  à  café  de  sirop  de  sulfate  de  strychnine 
^2  milligrammes  et  demi  d'alcaloïde)  par  jour.  Au  bout  de  quelques  jours, 
les  phénomènes  paralytiques  ont  disparu.  Mais  il  persiste  une  anomalie 
que  nous  devons  maintenant  étudier,  à  savoir  une  hypertrophie  notable 
portant  sur  la  main,  le  poignet  et  la  partie  voisine  de  l'avant-bras 
gauche. 
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Hypertrophie  de  ta  main  gauche.  —  La  main  gauche  et  le  tiers  inférieur 
de  l'avant-bras  du  mémecùté,  comme  le  montrent  les  Tigures  I  et  î  des- 
sinées parmcn  interne  .M.  Dambrin,  sont  plus  volumineux  que  lespsrlie' 
similaires  du  câté  droit.  La  difTérence  est  frappante  ;  elle  a  toujours  m 
notée  et  remonte  à  la  naissance  ;  c'est  donc  un  étal  congénital.  L'hyper- 


Fig.  I.  —  Main  gauche. 

trophie  porte  sur  tous  les  segments  du  membre  considéré  :  doigts,  (ace 
dorsale  et  paume  de  la  main,  poignet,  extrémité  inrérieure  de  l'avant- 
bras;  mais  elle  est  plus  marquée  à  ta  face  dorsale  qu'à  la  face  palmaire. 
Du  cOté  de  l'avant-bras,  l'hypertrophie  ne  se  termine  pas  brusquemeot, 
par  une  dépression  subite,  mais  elle  s'éteint  insensiblement  vers  le  tier" 
supérieur,  près  du  coude.  L'hypertrophie  est  régulière  et  uniforme,  au 
point  qu'on  pourrait  la  considérer  comme  une  hypertrophie  vraie  si  la  co- 
loration anormale  de  la  peau  n'attirait  vivement  l'attention. 
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Les  parlies  augmentées  de  volume  sont  très  fortement  colorées  en 
rouge^  surtout  à  la  face  dorsale.  Cette  coloration  vineuse,  cyanique,  con- 
traste avec  la  blancheur  de  la  main  droite.  Quand  on  étudie  la  rougeur 
de  près,  on  voit  qu'elle  n*est  pas  uniforme  et  continue.  En  effet,  on  note, 
sur  une  multitude  de  points,  des  lacis  veineux,  des  veinosités,  des  stries 
roses  ou  violacées  qui  marquent  autant  de  vaisseaux  dilatés.  Il  y  a  donc 


Fig.  2.  —  Mwn  droite. 


une  télangiectasie  diffuse  des  plus  manifestes.  Les  capillaires  de  la  surface 
et  sans  doute  aussi  ceux  de  la  profondeur  sont  dilatés  ;  les  veinules  par- 
ticipent aussi  à  cette  dilatation  qui  est  générale.  Bref  on  peut  considérer 
Ihyperlrophie  congénitale  dont  cette  enfant  est  atteinte  comme  le  ré- 
sultat d'une  malformation  des  vaisseaux  sanguins  périphériques  de  la 
main  et  du  poignet,  sorte  d'angiome  diffus,  sans  développement  exagéré 
d'an  point  plus  que  d'un  autre,  sans  nœvus  proprement  dit,  sans  tumeur 
(ingiomateme  saillante,  sans  thrill,  etc. 

Quoique  hypertrophiée,  la  main  de  cette  enfant  lui  rend  les  mêmes  ser- 
Ttces  que.  la  main  saine,  elle  est  aussi  forte,  aussi  agile  ;  elle  n'a  jamais 
causé  de  gène,  de  douleur,  etc.  Quand  on  presse  fortement  sur  la  peau,  on 
fait  disparaître  la  rougeur,  qui  revient  aussitôt  après. 

ArCH.  DE  MÉOBC.  DES  INFANTS.  1899.  II.    —   18 
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Voici  les  dimensions  comparées  des  deux  mains  : 

-    Largeur  de  la  main  gauche 13*",S 

—  —  droite 12 

Longueur  du  pouce  gauche .S 

—  —  droit 4c",6 

Largeur  du  poignet  gauche 12 

—  —  droit Il 

La  radiographie  a  montré  que  toutes  les  parties  constituantes  de  la 
main  étaient  hypertrophiées  ;  les  os  cependant  semblent  moins  déTelop- 
pés  que  les  parties  molles  qui  les  entourent  (décembre  1898). 

En  somme,  ce  cas  d^hypertrophie  congénitale  ne  dirtère  pas  beau- 
coup, sauf  pour  sa  localisation  et  sa  limitation,  des  cas  antérieure- 
ment publiés.  On  a  invoqué  tour  à  tour  une  lésion  ou  une  malfor- 
mation de  Tappareil  lymphatique  (Pollosson),  des  vaisseaux 
sanguins  (Barwell  incrimine  l'arrêt  de  développement  de  la  tunique 
musculaire  des  artères,  d'où  dilatation  vasculaire  et  gonflement  des 
parties  irriguées  par  ces  vaisseaux  dilatés),  du  système  nerveux 
(Duplay).  Les  altérations  vasculaires  sont  les  plus  communes; 
Duzéa,  Trélat  et  Monod  relèvent  la  coexistence  des  angiomes  avec 
l'hypertrophie  congénitale. 

En  général  le  côté  droit  du  corps  est  pris  plus  souvent  que  le 
côté  gauche,  le  membre  inférieur  plus  souvent  que  le  supérieur. 
Notre  cas  s'écarte  de  cette  règle,  puisque  c'est  le  côté  gauche  et  le 
membre  supérieur  qui  sont  atteints.  Même  anomalie  dans  l'obser- 
vation suivante,  qui  a  trait  à  une  hypertrophie  du  côté  gauche  du 
corps  et  du  membre  supérieur. 

Que  devons-nous  craindre?  La  différence  entre  les  deux  côtés, 
visible  dès  la  naissance,  s'accentue  à  mesure  que  l'enfant  avance  en 
âge  ;  le  membre  atteint  est  destiné  à  grossir  et  à  s'allonger  de  plus 
en  plus.  A  en  juger  par  l'évolution  lente  et  insidieuse  qu'il  a  pré- 
sentée jusqu'à  ce  jour,  notre  cas  ne  semble  pas  devoir  acquérir  des 
proportions  inquiétantes  ;  et,  quoique  la  croissance  de  l'enfant  soit 
loin  d'être  terminée,  il  est  permis  d'espérer  que  l'hypertrophie 
n'arrivera  jamais  à  entraver  notablement  les  fonctions  de  la  main. 
Si  l'hypertrophie,  restée  station nairo  depuis  près  de  six  mois  que 
nous  observons  notre  malade,  prenait  tout  à  coup  un  accroissement 
considérable,  il  y  aurait  lieu  d'essayer  la  compression  élastique,  le 
massage,  l'électrisation,  pour  mettre  obstacle  à  la  dilatation  vascu- 
laire et  au  développement  des  parties  constituantes  de  la  main. 

2*  HÉMI-HYPERTROPHIE  CONGÉNITALE  GAUCHE  CHEZ  UNE  FILLETTE 

DE    DIX    MOIS 

H...  Germaine,  âgée  de  dix  mois,  est  conduite  à  l'hôpital  des  Enfants, 
le  7  janvier  1899.  Née  avant  terme  (à  huit  mois),  Tenfant  a  été  nourrie 
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au  biberon  avec  du  lait  stérilisé.  Fontanelle  antérieure  très  large,  point  de 
cranio-tabes,  ventre  gros,  faiblesse  générale  quoique  Tembonpoint  soit 
notable.  Une  dent.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  La  mère,  frappée  du 
volume  de  certaines  parties  du  corps,  a  consulté  un  médecin  qui  a  parlé 
(l*œdème.  Depuis  quatre  mois,  à  la  suite  de  la  vaccination,  elle  s'est 
aperçue  que  la  moitié  gauche  du  corps  de  son  enfant  était  plus  développée 
que  la  moitié  droite. 

État  actuel,  —  Enfant  d'assez  belle  apparence,  embonpoint  moyen, 
teint  coloré,  chairs  fermes.  Ce  qui  frappe  d'abord,  c'est  le  volume  exagéré 
du  membre  supérieur  gauche.  Â  la  mensuration,  il  n'y  a  pas  de  diffé- 
rence de  longueur,  mais  la  circonférence  des  différents  segments  du 
membre  accuse  une  augmentation  notable  en  faveur  du  coté  gauche. 
Celle  différence  saute  aux  yeux.  Avec  le  ruban  métrique,  on  trouve  : 

Au  niveau  du  poignet  gauche IS^",!/*! 

—  droit 12cni,  1  /2 

A  la  partie  supérieure  de  Tavant-bras  gauche 16 

—  —  droit 15 

Au-dessus  du  coude  gauche 15 

~  —       droit 14 

Pour  la  moitié  gauche  du  thorax,  plus  saillante  et  plus  bombée  que  la 
moitié  droite,  on  trouve  2  centimètres  en  plus. 

L'avant-bras  hypertrophié  est  plus  rouge,  plus  froid,  plus  souvent  cya- 
nose que  l'avant-bras  sain.  On  remarque  sur  la  peau  des  veinosités,  des 
capillaires  dilatés,  une  angiectasie  évidente.  L'examen  des  membres 
inférieurs  ne  dénote  aucune  différence  entre  les  deux  côtés.  Pas  de 
troubles  fonctionnels,  pas  d'impotence  du  membre  hypertrophié. 

Dans  cette  dernière  observation^  rédigée  d'après  les  notes  que 
m'a  remises  M.  Gonstantinovitch,  l'hypertrophie  congénitale  a  été 
constatée  de  bonne  heure.  Elle  est  plus  étendue  que  dans  le  cas 
précédent,  mais  elle  semble  bien  être  de  môme  nature,  et  en 
rapport  avec  un  développement  anormal  des  vaisseaux  sanguins. 
Quand  on  y  regarde  de  près,  on  voit  que  les  télangiectasies  sont 
le  fait  dominant  de  toutes  ces  hypertrophies  congénitales.  Il  est 
probable  que  l'hypertrophie ,  peu  accusée  à  la  naissance,  remarquée 
par.  la  mère  seulement  vers  Tâge  de  six  mois,  augmentera  peu  à 
peu  à  mesure  que  l'enfant  grandira  et  deviendra  de  plus  en  plus 
évidente.  Mais  il  n'est  pas  moins  probable  que  cette  hypertrophie 
restera  assez  modérée  pour  n'entraver  en  rien  les  fonctions  du 
membre.  Il  y  aura  asymétrie,  plus  ou  moins  disgracieuse,  mais 
sans  infirmité  véritable. 


II 
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TUBAOB  PROLONGÉ  PENDANT   PRÈS  DB  DOUZE  JOCJRS 

(Durée  du  séjour  du  tube  dans  le  larynx  :  deux  cent  cinquante  heures.  Guéridon). 

Par  Léon  SOURDILLE 

Ex-interne  des  Hôpitaux  do  Nantes 
Externe  des  Hôpitaux  de  Paris. 


M.  le  D'  Aussel,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Lille,  a  publié  dernièrement  {Gazette  hebdom,  de  médecine  et  de 
chirurgie^  22  décembre  1898)  une  observation  très  intéressante 
sur  un  cas  de  tubage  prolongé  pendant  sept  jours,  au  bout  desquels 
le  malade  a  succombé  brusquement  par  un  spasme  laryngé. 

L'observation  qui  va  suivre-est  du  même  ordre  ;  mais,  cette  fois, 
le  malade  a  pu  heureusement  guérir,  après  un  séjour  beaucou|> 
plus  long  du  tube  dans  le  larynx  :  deux  cent  cinquante  heures, 
presque  le  double. 

Le  20  septembre  1898,  entre  à  rHospice  Général  de  Nantes,  pavillon  lii' 
la  diphtérie,  un  enfant  de  deux  ans,  Louis  Le  Br.  Ses  antécédents  person- 
nels sont  excellents.  Le  Br.  n'a  jamais  été  malade,  il  est  fort,  vigoureux, 
et  n'a  mangé  que  tard  des  soupes,  du  café,  de  la  viande.  II  n'a  pas  eu  de 
fièvres  éruptives,  et  n'a  jamais  toussé.  D'autre  part,  son  père  et  sa  mèn* 
sont  bien  portants  ;  ils  n'ont  que  cet  enfant. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  a  été  assez  brusque.  Depuis  deux  ou  trois 
jours,  l'enfant  toussotait  de  temps  à  autre  ;  mais  il  continuait  à  s'alimenter 
normalement,  jouait  comme  d'habitude,  et  les  parents,  sans  défiance 
devant  son  bon  état  général,  croyaient  à  un  simple  rhume,  et  lui  admi- 
nistraient des  tisanes  en  conséquence.  Mais  dans  la  journée  du  20  sep- 
tembre, l'enfant  est  pris  presque  subitement  de  suffocation,  et,  sur  l'ordre 
d'un  médecin,  est  amené  immédiatement  aux  «  Baraquements  ». 

A  son  arrivée  (il  est  six  heures  vingt  du  soir), 'le  malade  est  très  oppressé; 
le  teint  est  p&le,  le  pouls  petit  et  pressé,  il  existe  un  tirage  sus  et  sous- 
sternal  intense.  Mais,  contrairement  à  l'usage,  la  voix  n'est  pas  du  tout 
couverte;  lenfant  pleure  très  bruyamment,  sans  tousser  beaucoup,  et 
d'une  toux  qui  rappelle  assez  peu  le  caractère  rauque  et  voilé  de  la  toux 
croupale.  On  laisse  reposer  l'enfant  quelques  instants,  et  on  en  profite 
d'ailleurs  pour  prendre  la  température  axillaire,  qui  est  de  37<>,6  seulement. 

Mais  aucun  calme  ne  se  produit  :  l'oppression  va  graduellement  crois- 
sante ;  les  yeux  sont  brillants  et  humides,  le  faciès,  terreux,  exprime  une 
grande  angoisse,  et  à  six  heures  quarante  on  doit  pratiquer  le  tubage, 
avec  le  tube  court  n°  3  de  Bayeux. 

Celui-ci  pénètre  avec  une  grande  facilité  dans  la  fente  glottique,  phé- 
nomène curieux  quand  on  le  compare  avec  l'intensité  du  spasme  laryngé 
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auquel  lenfanl  était  en  proie  il  y  a  quelques  instants.  La  dyspnée  cesse 
aussitôt,  la  respiration  se  régularise,  le  visage  se  colore  un  peu  ;  on  fait 
alors  deux  injections  :  Tune,  de  i5  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
diphtérique dans  la  gaine  du  droit  abdominal;  Tautre,  de  20  centi- 
grammes de  caféine. 

L'enfant  s^endort  paisiblement  quelques  instants  après,  fatigué  quMl  est 
par  les  nombreux  efforts  inspiratoires  qu'il  a  faits  depuis  plusieurs 
heures.  Pendant  Topération  du  tubage,  qui,  nous  le  répétons,  fut  extrê- 
mement facile,  Fenfant  rejette  deux  ou  trois  petits  lambeaux  de  fausses 
membranes  teintés  de  sang.  Un  de  ces  lambeaux,  examiné  par  frottis 
sur  lame  avec  coloration  au  violet  de  gentiane,  a  donné  des  bacilles  de 
Klebs-Lœfller  purs,  dans  leurs  trois  modalités  morphologiques  :  longs, 
moyens  et  quelques  courts.  11  n'existe  aucune  association  microbienne. 

Un  autre  lambeau  a  servi  à  ensemencer  deux  tubes  de  sérum.  Les  résul- 
tats de  ce  second  examen  microscopique  ont  été  identiques  au  premier. 

On  avait  donc  affaire  à  une  laryngite  dipthérique  simple. 

L'opération  du  tubage  a  aussi  permis  d'examiner  rapidement  la  gorge  : 
on  constate  une  rougeur  assez  intense  de  la*paroi  pharyngienne  posté- 
rieure, de  la  luette,  de  l'amygdale  et  des  piliers  antérieurs.  Mais  en 
aucun  point  on  ne  trouve  d'enduit  pultacé  ou  de  fausse  membrane. 

21  septembre.  —  La  nuit  qui  a  suivi  le  tubage  a  été  bonne.  L'enfant  a 
dormi  convenablement  et  tousse  peu.  La  température  du  matin  est 
cependant  de  38°, 1.  La  langue  est  blanche  et  sale. 

L'examen  des  poumons,  fait  par  M.  le  D»"  Aubry,  remplaçant  M.  Béci- 
gneul,  chef  de  service  en  congé,  ne  révèle  que  quelques  r&les  ronflants 
et  humides.  La  sonorité  est  normale.  Les  ganglions  sous-maxillaires  et 
cervicaux  sont  douloureux  à  la  pression,  mais  peu  augmentés  de  volume. 
Les  urines,  très  chargées  en  sels  minéraux, ne  contiennent  pas  d'albumine. 

On  continue  le  traitement  institué  la  veille  :  lavages  de  la  bouche  avec  la 
liqueur  de  Labarraque,  inhalations  de  vapeur  d'eau,  grogs  et  sirop  de 
codéine.  L'enfant  est  calme,  assez  éveillé  même.  Le  tube  est  laissé  en 
place  jusqu'au  lendemain,  ce  séjour  un  peu  long  du  tube  dans  la  glotte 
donnant  au  sérum  le  temps  d'agir  sur  les  fausses  membranes  et  suffisant 
en  général  à  faire  disparaître  les  accidents  respiratoires  laryngés.  On  fait 
seulement  le  soir  une  nouvelle  injection  de  caféine.  Température  ves- 
pérale :  38»,3. 

^septembre.  —  Après  une  bonne  nuit,  l'enfant  est  donc  détubé  à  neuf 
heures  et  demie  du  matin.  Mais  notre  espoir  est  cette  fois  déçu  :  cette  opé- 
ration, pourtant  bénigne,  fatigue  beaucoup  le  malade.  Le  teint  devient 
t^ubitement  livide,  terreux;  le  spasme  du  larynx  est  assez  fort;  le  tirage 
recommence  presque  aussitôt,  dételle  sorte  que  l'on  est  obligé  de  remettre 
le  tube  à  dix  heures,  après  avoir  fait  une  injection  de  caféine. 

Dès  lors,  la  situation  redevient  satisfaisante.  Température  du  matin  : 
37»,8;  température  du  soir  :  38®,5.  En  présence  de  cette  élévation  ther- 
mique, nous  pratiquons  un  nouvel  examen  des  poumons,  qui  ne  révèle 
aucun  signe  de  broncho-pneumonie  ;  toutefois,  par  prudence,  nous 
ordonnons  l'enveloppement  de  la  poitrine  dans  des  linges  mouillés  tièdes. 

23  septembre.  —  La  fièvre  est  tombée  (37o,4)  et  la  nuit  a  été  calme.  L'en- 
fant, détubé  à  neuf  heures  un  quart,  est  replacé  dans  son  lit,  et  reroit  une 
injection  de  caféine.  Mais  il  ne  peut  vraiment  pas  se  passer  de  son  tube. 
La  suffocation  survient  rapidement,  le  tirage  sus  et  sous-sternal  est  con- 
sidérable, l'enfant  menace  d'asphyxier  a  bref  délai.  Le  tubage  est  donc 
pratiqué  pour  la  troisième  fois  à  neuf  heures  trois  quarts. 

Lenl'ant  n'a  rendu  aucune  autre  fausse  membrane  depuis  le  jour  de 
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son  entrée.  Aussi,  après  une  demi-heure  de  repos,  re(;oit-il  une  nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  Dès  lors, 
Tenfant  se  porte  bien,  il  est  très  pâle,  mais  ceci  n*a  rien  d'étonnant,  vu  sou 
affection  toxique,  et  la  privation  de  nourriture  qu'il  subit  depuis  troi< 
jours  pleins.  La  journée  et  la  nuit  se  passent  convenablement.  Tem- 
pérature du  soir  :  38°. 

24  septembre,  —  L'enfant  est  détubé  a  neuf  heures  un  quart.  Tempéra- 
ture :  37<',2.  D'abord,  la  respiration  se  fait  normalement,  l'enfant  fait  de 
grandes  inspirations  et  parait  respirer  avec  bonheur.  Mal  heureusement  « 
cet  état  est  très  éphémère  ;  bientôt  un  nouveau  spasme  du  larynx  vieol 
tout  gâter;  le  tirage  reprend.  Nous  attendons  un  certain  temps,  nous 
contentant  d'appliquer  autour  du  cou  des  compresses  mouillées  très 
chaudes,  dans  Tespoir  de  voir  cesser  cette  crise  ;  mais  à  dix  heures  et 
demie,  en  présence  d'une  asphyxie  imminente,  force  nous  est  de  faire  uo 
quatrième  tubage,  à  la  suite  duquel  l'enfant  se  remet  immédiatement. 
Température  du  soir  :  37^,4. 

25  septembre.  —  L'enfant  est  détubé  à  neuf  heures  du  matin.  Tempé- 
rature :  370,2.  Mais  tout  seP  passe  comme  les  jours  précédents,  et,  à  onze 
heures,  l'enfant  est  retubé  pour  la  cinquième  fois  :  le  tube  a  déjà  passé 
plus  de  cent  neuf  heures  dans  son  larynx!  De  sorte  qu'il  n'y  a  plus  de 
fièvre,  la  gorge  et  les  ganglions  ne  montrent  plus  de  traces  d'inflamma- 
tion, l'état  général  est  excellent,  le  malade  demande  avec  insislance  à 
manger,  et  pourtant  le  tube  lui  est  indispensable.  Quand  il  est  en  plare, 
l'enfant  est  joyeux,  s'amuse  toute  la  journée  et  répond  le  mieux  possible 
aux  questions  qu'on  lui  pose.  Mais  aussitôt  qu'on  le  retire,  le  spasme 
reprend  d  une  manière  infaillible,  et  compromet  tout.  Aussi,  après  avoir 
pris  l'avis  de  M.  le  D'  Âubry,  ordonnons-nous  de  nourrir  l'enfant  d'une 
fiaçon  plus  complète.  Seulement  nous  assistons  à  ses  repas,  prêt  à  faire 
sauter  le  tube  à  la  moindre  obstruction. 

26  septembre.  —  Détubage  à  neuf  heures  trois  quarts. 

Le  tirage  recommence  bientôt,  mais  voilà  six  jours  que  le  tubage  e>l 
pratiqué  et  nous  commenrons  à  être  inquiet  sur  l'état  de  la  muqueuse 
laryngée.  Aussi  nous  sommes  bien  décidé  à  attendre  la  dernière  extrémité 
avant  de  replacer  le  tube. 

Pourtant,  à  trois  heures  de  l'après-midi,  l'enfant  est  si  bas  que  nous 
ne  pouvons  différer  plus  longtemps,  et  le  sixième  tubage  est  opéré. 

27  septembre.  —  Après  une  nuit  excellente,  où  Tenfant  a  continuelle- 
ment dormi,  le  tube  est  retiré  à  midi  quarante-cinq. 

Cette  fois,  Taccalmie  est  extrêmement  courte,  et  une  demi-heure  plus 
tard,  à  une  heure  un  quart,  l'enfant  est  de  nouveau  retubé.  11  rend  cette 
fois  un  débris  de  fausse  membrane  qui,  jeté  par  mégarde,  n'a  pu  être 
examiné  microscopiquement,  à  notre  grand  regret.  En  tout  cas,  nous  fai- 
sons aussitôt  une  injection  de  vingt  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux. 

28  septembre.  —  Le  tube  est  retiré  à  dix  heures  quarante-cinq,  et  celte 
fois  nous  espérons  bien  que  ce  sera  définitivement.  Mais  le  tirage  reprend 
aussitôt,  considérable,  comme  les  jours  précédents. 

Alors  nous  présumons  une  ulcération  du  larynx  par  séjour  prolongé  du 
tube  :  cent  soixante-quinze  heures.  Mais  M.  Aubry  n'est  pas  partisan  de  la 
trachéotomie.  Toutefois,  il  fait  appeler  en  consultation  M.  le  D*"  Hervouet, 
Professeur  de  clinique  médicale.  Celui-ci,  après  examen  du  malade, 
repousse  le  diagnostic  d'ulcération  :  en  effet,  il  n'y  a  aucune  réaction 
locale  ou  générale,  les  ganglions  sont  indemnes,  il  n'y  a  aucune  gène  de 
la  déglutition  et  la  toux  est  à  peu  près  nulle.  De  plus,  M.  le  D**  liervouet 
pose  en  principe  que,  quels  que  soient  les  accidents  du  tubage,  même 
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consécutifs  à  une  ulcération,  ils  sont  moins  redoutables  encore  que  ceux 
d'une  trachéotomie.  Il  conseille  donc  de  continuer  l'emploi  du  tube  et  de 
donner  les  narcotiques  et  la  codéine  à  doses  maxima.  Cette  décision  est 
suivie,  et  Tenfant  est  retubé  à  midi. 

39  septembre.  —  Le  tube  est  laissé  vingt-neuf  heures  et  demie  en  place, 
et  n'est  retiré  qu'à  cinq  heures  trente-cinq  du  soir.  L'enfant  est  toujours 
dans  un  très  bon  état  général,  sans  fièvre,  et  nous  lui  laissons  manger  un 
peu  de  pain  et  de  viande.  A  partir  de  ce  moment,  il  respire  normale- 
ment, et  nous  nous  croyons  enfin  débarrassé  de  tout  accident  grave  ;  en 
effel,  la  nuit  est  assez  bonne,  malgré  quelques  accès  de  tirage. 

30  septembre.  —  A  la  visite  le  matin,  l'enfant  va  bien,  et  M.  Aubry 
nous  autorise  à  sortir  un  peu,  après  une  aussi  longue  garde.  Mais,  à  midi, 
l'enfant  est  repris  de  dyspnée,  et  quand  nous  rentrons  le  soir  à  cinq 
heures,  nous  n'avons  que  le  temps  de  l'ausculter  pour  nous  assurer  que 
ce  n'est  pas  là  une  dyspnée  de  broncho-pneumonie.  Il  y  a  d'ailleurs  du 
tirage,  et  à  cinq  heures  et  demie  l'asphyxie  commence,  quand  nous  retu- 
bons  lenfant  pour  la  neuvième  fois.  Nous  faisons  une  injection  d'éther 
pour  remonter  l'état  général,  et  tout  phénomène  alarmant  disparait  vile. 

Un  peu  plus  tard,  nous  faisons  prendre  la  température,  qui  e^i  de 
3H«;  nous  faisons  envelopper  le  thorax  du  malade  dans  des  serviettes 
mouillées  tièdes,  toujours  avec  continuation  du  traitement  habituel. 

!"•  octobre.  —  Ûétubage  à  dix  heures  vingt  du  matin.  M.  le  D"*  Béci- 
gneul,  rentré  de  congé,  est  d'avis  de  continuer  encore  le  tubage,  puisque 
1  enfant  va  au  mieux  par  ailleurs,  et  qu'il  sera  toujours  temps  de  faire  la 
trachéotomie,  si  une  ulcération  de  la  muqueuse  laryngée  devenait 
évidente.  Cependant,  le  tirage  recommence  après  une  légère  accalmie,  et 
deux  heures  et  demie  après  midi,  un  dixième  tubage  est  pratiqué,  au  cours 
duquel,  à  notre  surprise,  l'enfant  rend  encore  un  lambeau  de  fausse 
membrane  ;  il  a  pourtant  déjà  re<;u  45  centimètres  cubes  de  sérum  de 
Roux;  nous  en  injectons  de  nouveau  20  autres  centimètres  cubes,  inuti- 
lement d'ailleurs,  croyons-nous,  car  l'examen  ultérieur  et  l'ensemence- 
ment sur  sérum  de  la  fausse  membrane  n  ont  donné  sous  le  microscope 
que  des  cocci,  surtout  des  staphylocoques  et  des  streptocoques. 

2  octobre.  —  Le  détubage  est  pratiqué  à  dix  heures  cinq  du  matin, 
après  une  nuit  excellente.  Cette  fois,  c'est  le  dernier.  Le  tube  est  resté 
exactement  deux  cent  cinquante  heures  dans  le  larynx  du  jeune  malade  î 

La  journée  et  le  lendemain  se  passent  assez  bien  ;  de  temps  en  temps, 
un  accès  plus  ou  moins  long  de  tirage;  mais  ildisparait  assez  vite  par  la 
codéine  et  les  compresses  chaudes  sur  le  cou.  Le  malade  dort  parfaite- 
ment la  nuit  ;  il  mange  du  pain  et  de  la  viande. 

4  octobre.  —  A  peine  si  l'on  entend  un  léger  sifflement  à  l'inspiration. 
La  toux  a  pris  maintenant  un  certain  caractère  de  raucité  qu'elle  n'avait 
pas  au  début  de  la  maladie. 

5  octobre.  —  Le  malade  tousse  beaucoup  ;  mais  l'auscultation  ne  révèle 
aucune  lésion  des  bronches  ou  des  poumons.  11  y  a  seulement  de  la 
laryngite,  ce  qui  n'a  rien  d'étonnant  dans  le  cas  actuel. 

6  octobre.  —  État  stationnoire  dans  la  journée.  Le  soir,  accès  de  fièvre 
;30®)  et  de  dyspnée,  qui  continue   toute  la  nuit. 

7  octobre.  —  Le  malade  est  un  peu  moins  oppressé,  mais  la  fièvre 
persiste  (38»).  L'auscultation  des  poumons  révèle  quelques  râles  de  bron- 
chite. 

8  octobre.  —  L'explication  de  cette  élévation  de  température  est  donnée 
par  l'apparition  d'une  éruption  cutanée  sur  le  dos  et  les  membres 
supérieurs,  sans  douleurs  articulaires,  et  due  sans  nul  doute  au  sérum 
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antidiphtérique.  La  fièvre  a  complètement  tombé  avec  son  apparition. 

9  octobre.  —  L'éruption  commence  à  décroître. 

10  octobre.  —  11  ne  reste  plus  que  des  traces  de  Téruption,  qui  elles- 
mêmes  disparaissent  les  jours  suivants.  Dès  lors,  Tenfant  commence  i  se 
lever  et  il  est  complètement  guéri  à  sa  sortie,  qui  a  lieu  le  25  octobre. 

De  cette  longue  observation,  que  conclure?  Si  Ton  parcourt  les 
observations  et  les  statistiques  de  croups,  on  voit  que  ces  cas  de 
tubage  prolongé  sont  assez  rares  ;  et,  sur  857  malades,  dont  122 
tubes,  M.  Variot  cite  seulement  3  ou  4  observations  de  tubages 
prolongés  pendant  plusieurs  semaines  (Observations  de  MM.  Levrey 
et  Piatot,  tubage  intermittent  pendant  vingt-sept  jours  :  trois  cents 
heures;  tubage  presque  continu  pendant  dix-huit  jours).  Celle-ci 
est  surtout  intéressante  en  ce  que  le  tubage  a  dû  être  absolument 
continu  :  à  peine  enlevait-on  le  tube  que  le  spasme  reprenait,  et  en 
ce  que  le  petit  malade  pouvait,  malgré  son  tube,  déglutir  et  avaler 
des  objets  semi-solides,  même  solides,  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  d'habitude  dans  le  tubage,  où  les  objets  liquides  eux-mêmes 
passent  en  partie  dans  les  voies  respiratoires  par  le  canal  intérieur 
du  tube,  et  sont  mal  déglutis. 

En  outre,  il  apparaît  par  cette  observation  que  les  «  tubards  »  ne 
le  sont  pas  tous  par  ulcération  de  la  muqueuse  leu*yngéc.  Ce  fait  a 
déjà  été  mis  en  lumière  par  M.  Variot,  dans  sa  belle  étude  sur  la 
diphtérie  {la  Diphtérie  et   la  Sérumihérapie^   1898).  En  effet,  bien 
que  le  diagnostic  de  Tulcéralion  soit  en  général  difficile,  bien  qu'il 
n'y  ait  pas  de  symptôme  «  bien  constant  qui  permette  d'affirmer 
que  les  enfants  tubes  ont  ou  non  des  ulcérations  hypoglottiques  », 
il  est  permis  de  penser  qu'il  n'y  a  pas  eu  ici  de  perte  de  substance 
de  la  muqueuse.  Aucun  des  signes  pouvant  y  faire  croire  n'a  éU' 
constaté  :  presque  pas  de  toux,  voix  assez  claire,  pas  de  gène  à  la 
déglutition,  pas  de  rejet  de  tube,  pas  de  douleur,  pas  de  ganglions 
engorgés,  aucune  réaction  générale.  Enfin,  absence  du  signe  car- 
dinal de  l'ulcération  :  pas  d'hémorragie.  Ce  signe  n'a  jamais  existé. 
Au  premier  tubage  seul,  les  fausses  membranes  décollées  par  le 
passage  du  tube,  faisant  un  véritable  écouvillonnage,  ont  été  teintées 
de  sang.  A  aucun  autre  moment  le  tube  n  a  été  recouvert  de  mu- 
cosités sanglantes,  et  on  n'en  a  pas  constaté  non  plus  dans  les  cra- 
chats. L'irritation  mécanique  de  la  glotte  a  donc  suffi  pour  néces- 
siter si  longtemps  l'emploi  du  tube,  sans  qu'il  y  ait  eu  ulcération 
du  larynx.  Bien  plus,  il  y  a  là  une  question  de  pathogénie  qui  siî 
pose,  que  nous  allons  essayer  timidement  d'esquisser. 

«  Quelle  est  la  cause  de  ces  ulcérations?  »  écrit  M.  Variot. 
«  O'Dvvyer  l'attribue  surtout  aux  frottements  et  aux  mouvements  du 
tube  sous  l'influence  de  la  toux  et  de  la  déglutition.  Ces  mouve- 
ments interviennent  peut-être  pour  une  part,  mais  il  consent  cor- 
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tainement  d'attribuer  le  rôle  principal  à  la  pression  excentrique 
exercée  par  le  tube  contre  la  paroi  laryngée...  Aussi,  dans  cette 
région  forcément  comprimée,  la  muqueuse  subit  des  troubles  de 
nutrition  qui  ont  comme  conséquence  initiale  Tanémie  et  plus  tard 
1  érosion  et  la  perte  de  substance.  » 

Pour  nous,  il  y  a  autre  chose,  et,  en  nous  fondant  sur  cette 
observation  et  d'autres  analogues,  nous  dirons  :  Le  plus  souvent 
l'ulcération  ne  reconnaît  dans  le  séjour  prolongé  d'un  tube  dans  le 
larynx  qu'une  cause  adjuvante,  celle  qui  décide  le  choix  du  lieu  où 
se  produira  la  perte  de  substance,  en  tout  cas  une  cause  secondaire, 
ou  pour  mieux  dire,  prédisposante.  La  vraie  cause,  la  cause 
efficiente,  est  constituée  par  les  microbes.  En  effet,  ce  sont  les 
microbes  et  surtout  leurs  associations,  streptocoques  et  staphylo- 
coques en  particulier,  évoluant  avec  une  grande  virulence  sur  une 
muqueuse  plus  ou  moins  enflammée  primitivement,  qui  produisent 
l'ulcération  dans  la  diphtérie  laryngée. 

L'existence  de  ce  processus  ulcératif  et  nécrotique  a  été  bien  mise 
en  relief  par  M.  Méry,  dans  le  remarquable  rapport  lu  par  lui  au 
dernier  Congrès  de  Gynécologie,  d'Obstétrique  et  de  Paediatrie 
Des  associations  microbiennes  dans  la  diphtérie  au  point  de  vue  cli- 
nique et  bactériologique,  m  Archives  deméd,  des  enfants^  janv.  1899). 
Cela  ressort  clairement  aussi  de  l'observation  du  D*"  Ausset,  que 
nous  citions  en  tête  de  cet  article.  Cette  hypothèse  peut  servir  à 
expliquer  r«  inconstance  des  lésions  laryngées  dans  le  tubage  ». 

Enfin,  il  s'agissait  ici  d'un  enfant  vigoureux,  à  antécédents  mor- 
bides nuls;  au  contraire,  le  malade  du  D' Ausset  éteiit  «  très  frêle, 
malingre,  nourri  de  bonne  heure  avec  des  soupes,  des  pommes  de 
terre...  etc.  ».  Nul  doute  qu'il  y  ait  eu,  dans  les  évolutions  si  diffé- 
rentes d'une  même  maladie,  une  question  de  terrain^  à  laquelle 
nous  donnons  une  importance  capitale. 

Ce  qu'on  peut  encore  conclure,  c'est  qu'en  présence  de  cas  sem- 
blables, il  peut  y  avoir  de  grandes  difficultés  à  poser  l'indication 
delà  trachéotomie.  Qu'il  y  ait  eu  ou  non  ulcération  laryngée,  notre 
malade  a  guéri  sans  encombre,  après  douze  jours  de  tubage.  En 
eût-il  été  de  même  après  trachéotomie?  On  peut  au  moins  en  douter, 
et,  en  tout  cas,  cette  observation  suffit  à  montrer  que  ce  n'est  pas 
un  axiome  inattaquable,  que  ce  prétendu  principe  du  tubage  que 
nous  avons  entendu  bien  des  fois  citer  :  «  Après  huit  jours  de  tubage, 
mort  ou  trachéotomie.  » 


III 
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CHEZ  un  BNFANT  D8  DIX-HUIT  MOIS 

DIAGNOSTIQUÉ    PÉRITONITE    ENKYSTÉE    DE    L\    FOSSE    ILIAQUE  GAUCHE 

Mort  par  staphylococcie  généralisée. 

Par  J.   HALLE   et  Armand   BERNARD. 


D...  Eugène,  âgé  de  dix-huit  mois,  entre  salle  Molland  le  23  décem- 
bre 1898.  U  y  a  huit  jours,  Tenfant,  encore  bien  portant  la  veille,  a  été  pri"» 
brusquement  de  vomissements  qui  se  répètent  dans  la  journée;  il  ne  mange 
pas,  il  a  de  la  fièvre,  parait  souffrir  du  ventre,  dort  mal  la  nuit  suivante;  le 
médecin  croit  à  un  embarras  gastrique  et  prescrit  un  purgatif.  Les  jourh 
suivants,  l'état  général  s'aggrave,  la  fièvre  persiste,  l'enfant  ne  mange pa^, 
s'amaigrit  ;  son  ventre  augmente  de  volume,  il  est  tendu  et  douloureux; 
les  vomissements  se  répètent  plusieurs  fois  par  jour,  prennent  un  aspecl 
porracé;  le  petit  malade  n'a  pas  de  selle  spontanée.  On  porte  alors  le  dia- 
gnostic de  péritonite,  et  le  médecin  envoie  l'enfant  à  l'hôpital  pour  le 
faire  opérer. 

A  son  entrée,  le  petit  malade  amaigri  a  un  peu  de  fièvre  (38"),  son  faciès 
est  p&le  ;  il  a  surtout  une  teinte  plus  blafarde,  grisâtre,  autour  du  nez  et 
des  lèvres  ;  la  langue  est  sale,  un  peu  sèche  ;  le  pouls  assez  rapide,  mais 
régulier  et  bien  frappé,  est  impossible  à  compter  à  cause  des  mouvemenL< 
constants  de  l'enfant  qui  est  agité. 

Le  ventre  est  ballonné;  on  arrive  à  droite  à  déprimer  la  paroi  sans  rien 
trouver  dans  la  fosse  iliaque,  â  gauche  de  la  ligne  médiane,  vers  la 
fosse  iliaque,  la  peau  est  légèrement  œdémateuse,  sa  coloration  rouge 
pouvant  être  due  à  des  applications  de  cataplasmes  et  de  pommades.  A 
ce  niveau  la  palpation  est  extrêmement  douloureuse,  sa  paroi  se  contracte, 
mais  permet  cependant  de  constater  un  empâtement  volumineux  limiu* 
en  dedans  à  la  ligne  médiane  qu'il  dépasse  un  peu  à  sa  partie  inférieure, 
remontant  en  haut  à  peu  près  jusqu'à  la  ligne  horizontale  passant  par 
l'ombilic.  On  ne  constate  rien  en  arrière  dans  les  régions  rétro -colique  ou 
lombaire.  On  diagnostique  une  péritonite  enkystée  d'origine  probable- 
ment appendiculaire,  mais  atypique. 

Deux  heures  après,  le  faciès  s'est  grippé  davantage,  la  lividité  grisâtre 
de  la  figure  s'est  accentuée,  les  yeux  sont  plus  excavés,  les  narines  >e 
sont  pincées;  l'enfant  est  à  présent  déprimé,  sa  respiration  est  un  peu 
haletante,  sa  température  s'est  abaissée  à36°,8,  le  pouls  est  devenu  petit, 
filiforme,  incomptable.  On  décide  une  intervention  immédiate. 

Opération,  —  Chloroforme.  Incision  à  gauche  dans  la  fosse  iliaque  un 
peu  en  dehors  du  bord  externe  du  grand  droit  ;  la  paroi  est  légèrement 
infiltrée;  on  arrive  rapidement  sur  le  péritoine  qui,  incisé,  donne  issue  à 
un  jet  de  liquide  purulent  louche,  grisâtre,  inodore;  on  se  trouve  en  pré- 
sence d'une  poche  nettement  limitée  en  dedans.  On  agrandit  l'incision 
en  haut,  où  une  échappée  des  ciseaux  fait  au  péritoine  un  orifice  d'à  peine 
un  demi-centimètre  où  se  présente  aussitôt  une  anse  intestinale  disten- 
due, congestionnée,  mais  sans  apparence  de  péritonite  ;  on  protège  par 
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descompresses  cette  plaie  péritooéalequi  n  a  pas  eu  le  temps  d'être  souillée, 
et  on  la  suture  immédiatenient.  La  poche  que  le  doigt  explore  est  limitée 
en  haut  et  en  dedans,  où  sa  paroi  présente  des  fausses  membranes  adhé- 
rentes, d*aspect  crémeux;  en  bas  le  doigt  arrivejusqu  au  petit  bassin;  en 
dehors  et  en  arrière,  la  paroi  se  prolonge  profondément  vers  la  droite, 
sans  qu'on  en  puisse  trouver  les  limites.  Sur  Tindex,  introduit  dans  la 
poche,  comme  guide,  on  pratique  une  contre-ouverture  en  arrière  et  on 
draine  de  chaque  côté. 

Pansement  stérilisé  ;  injection  de  sérum  artificiel  et  d'un  quart  de  cen- 
tigramme de  morphine. 

24  décembre.  —  La  nuit  a  été  bonne,  l'enfant  est  resté  calme;  la 
température  est  ce  matin  à  38^,4,  le  pouls  est  bon,  la  langue  moins 
sèche. 

Le  soir,  la  température  est  à  38^,5,*  le  pouls  à  1^50,  mais  bien  frappé  et 
régulier  ;  la  langue  est  humide. 

On  refait  le  pansement  qui  est  souillé  et  traversé  ;  le  ventre  reste  un  peu 
ballonné. 

23  décembre.  —  Bonne  nuit,  température  à  38", 4;  le  pouls  reste  bien 
frappé;  l'enfant  a  eu  ce  matin  un  petit  vomissement  et  une  selle  spon- 
tanée; la  miction  est  normale.  Le  faciès  est  notablement  amélioré,  le  ven- 
tre plus  souple  ;  ni  toux,  ni  dyspnée. 

Le  soir,  température  38°.  État  stationnaire. 

26  décembre.  —  Aucun  phénomène  nouveau  ;  la  légère  amélioration 
constatée  hier  se  maintient,  la  température  reste  au-dessus  de  38°. 

27  décembre.  —  L'état  s'est  aggravé,  le  faciès  est  grippé,  la  langue  est 
devenue  sèche;  l'enfant  est  déprimé.  Dans  l'après-midi  les  symptômes 
s'accentuent,  lenfant  est  complètement  déprimé,  le  pouls  devient  filifor- 
me, incomptable;  la  respiration  s'embarrasse,  la  température  tombe  à 
36',û  et  l'enfant  meurt  le  soir. 

29  décembre.  —  Autopsie.  —  La  grande  cavité  abdominale  est  absolu- 
ment indemne;  c'est  à  peine  si  Ton  constate  au  niveau  de  l'incision  acci- 
dentelle faite  au  péritoine,  au  cours  de  l'intervention,  une  très  légère 
adhérence  d'une  anse  intestinale. 

La  cavité  purulente  est  absolument  en  dehors  et  sans  communication 
avec  le  péritoine;  elle  se  prolonge  en  arrière,  jusqu'à  la  colonne  verté- 
brale, en  haut  jusqu'au  diaphragme,  en  bas  jusqu'au  canal  inguinal;  sa 
paroi  postérieure  est  formée  parla  face  antérieure  du  rein  recouverte  d'un 
enduit  purulent  crémeux,  et  par  la  paroi  musculaire  postérieure  de  l'abdo- 
men; elle  était  bien  drainée  parles  incisions  opératoires. 

On  cherche  le  point  de  départ  de  cet  abcès,  mais  nulle  part  la  sonde 
cannelée  ne  trouve  de  trajet,  et  la  section  longitudinale  de  la  colonne 
vertébrale  montre  son  intégrité  parfaite. 

On  examine  alors  le  rein,  il  ne  présente  rien  à  sa  face  postérieure, mais 
à  sa  face  antérieure,  vers  son  tiers  supérieur,  on  constate  la  présence  d'une 
dépression  en  godet  peu  profonde  admettant  Textréuiité  du  doigt;  petite 
favité  purulente  intéressant  seulement  la  substance  corticale  du  rein  et 
qui  parait  être  bien  nettement  un  abcès  ouvert  ;  sur  la  coupe  du  rein  on 
ne  trouve  rien  d'anormal. 

On  se  trouve  donc  en  présence  d'un  abcès  périnéphrétique  anté- 
rieur, ayant  pour  point  de  départ  un  abcès  du  rein  qui  a  décollé 
le  péritoine  et  qui  a  fusé  en  bas  et  en  avant  pour  venir  faire  saillie 
à  la  paroi  abdominale  antérieure. 
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L'examen  de  la  cavité  thoracique  fait  constater  des  lésions  très 
inattendues  et  qu'aucun  des  symptômes  présentés  pendant  la  vie 
n'avait  fait  soupçonner. 

.4  droite,  —  L'examen  des  poumons  et  des  plèvres  montre  une  pleurésie 
purulente  avec  fausses  membranes.  La  plèvre  contient  au  moins  cent 
cinquante  grammes  de  pus.  Il  n'existe  pas  d'orifice  au  niveau  du  dia- 
phragme pouvant  faire  penser  que  la  pleurésie  ait  fusé  de  la  cavité  tho- 
racique dans  Tabdomen  et  ait  pu  être  le  point  de  départ  de  l'abcès  abdo- 
minal. 

Le  poumon  droit  est  augmenté  de  volume,  recouvert  de  fausses  mem- 
branes verd&tres.  Â  la  partie  externe  du  lobe  moyen,  sous  la  fausse  mem- 
brane, existe  une  surface  rouge  un  peu  déprimée,  entourée  d'une  zone 
blanchâtre.  A  la  coupe,  cette  surface  répond  à  une  cavité  de  la  taille 
d'une  noix,  cavité  anfractueuse,  remplie  de  matière  puriforme,  non  fétide. 
La  zone  pulmonaire  entourant  cette  cavité  rappelle  sur  trois  à  quatre 
millimètres  d'épaisseur  l'aspect  d'un  foyer  d'apoplexie  pulmonaire,  de 
coloration  rouge  foncé.  A  la  périphérie  existe  une  zone  blanchâtre 
ramollie  en  certains  points  à  limites  nettes.  Dans  le  reste  du  poumon 
droit  on  retrouve  plusieurs  autres  petits  foyers  de  même  aspect  ;  mais 
aucun  d'eux  n'est  suppuré  au  centre.  Ces  différents  foyers  sont  ceKaine- 
ment  des  infarctus  suppures. 

Les  ganglions  du  hile  sont  rouges,  volumineux,  pas  suppures.  Le  pou- 
mon gauche  ne  présente  pas  de  foyer  suppuré  analogue,  ni  infarctus  ni 
abcès.  Mais  du  haut  en  bas  du  poumon,  toute  la  région  pulmonaire 
répondant  à  la  gouttière  vertébrale,  le  poumon  congestionné  et  induré 
montre  des  foyers  de  bronche-  pneumonie  suppurée  en  certains  points, 
dont  les  lésions  sont  plus  avancées  à  la  base  et  diminuent  en  se  rappro- 
chant du  sommet. 

Le  cœur,  le  péricarde,  les  gros  vaisseaux  n'ont  pas  d'altération. 

L'extrémité  supérieure  du  cubitus  dioit  paraissant  un  peu  augmentée 
de  volume,  est  examinée  et  sciée  pour  rechercher  s'il  n'existe  pas  à  ce 
niveau  de  foyer  d'ostéo-myélite.  L'os  est  trouvé  sain. 

Les  autres  organes  n'ont  rien  montré  d'anormal. 

Examen  bactériologique, —  Du  vivant  du  malade,  le  pus  de  la  collection 
abdominale  est  examiné  et  ensemencé.  Ce  pus  renfermait  le  staphylo- 
coccus  aureus  à  l  état  de  pureté. 

Après  la  morty  le  pus  de  la  pleurésie  purulente  renfermait  le  même 
organisme  à  l'état  pur. 

Le  pus  d'une  bronchiole ,  pris  dans  un  foyer  de  broncho-pneumonie,  est 
plus  complexe  et  montre  quelques  colonies  de  pneumocoque,  un  strep- 
tocoque non  déterminé,  une  colonie  de  staphylocoque  doré. 

En  résumé,  cet  enfant  a  succombé  à  une  infection  à  staphyloco- 
que doré,  ayant  donné  lieu  à  une  pleurésie  purulente,  à  un  abcès 
périnéphrétique  d'origine  rénale,  à  des  infarctus  pulmonaires  sup- 
pures. Mais  le  point  de  départ  reste  inconnu.  Nous  n'avons  pas 
trouvé  de  foyer  primitif  d'ostéomyélite  ayant  pu  infecter  secondai- 
rement par  voie  sanguine  le  poumon,  le  rein,  etc..  Peut-être 
l'abcès  cortical  du  rein  est-il  le  foyer  initial  de  Tinfection  générale, 
mais  rien  ne  permet  de  l'affirmer  et  son  origine  elle-même  resterait 
à  expliquer. 


IV 
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OPÉRATION.   —  GUÉRISON 
Par  le  D'  R.  HILLON. 


Colette  N...  est  une  belle  enfant,  grasse,  bien  portante,  issue  de 
parents  sains,  légèrement  arthritiques.  Elle  a  été  nourrie  avec  méthode, 
au  sein  par  sa  mère  pendant  onze  mois.  Depuis  on  lui  a  donné  du  lait 
au  verre,  des  bouillies,  de  la  phosphatine  ;  on  a  commencé  les  panades  à 
un  an.  Tœuf  quotidien  à  quatorze  mois. 

Première  dent  à  sept  mois  ;  douze  à  Theure  actuelle.  Premiers  pas  à 
un  an. 

Le  seul  antécédent  morbide  est  une  rougeole  à  Tàge  de  dix  mois, 
rougeole  bénigne  à  évolution  normale,  sans  complications.  A  signaler  : 
la  cousine  germaine  de  celte  enfant  a  été  opérée  pour  appendicite  aiguë 
avec  péritonite  enkystée  suppurée,  Tété  dernier. 

Au  point  de  vue  des  fonctions  digestives,  Tenfant  n'a  jamais  présenté  de 
symptômes  dyspeptiques.  Elle  n*a  jamais  eu  de  diarrhée,  même  par  les 
plus  fortes  chaleurs,  mais  dès  les  premiers  mois,  on  a  pu  constater  une 
tendance  constante  à  la  constipation.  De  tout  temps,  les  selles  ont  été 
moulées  et  sèches,  elles  n'étaient  évacuées  le  plus  souvent  que  grâce  à  de 
petits  lavements.  Malgré  cela,  le  ventre  a  toujours  été  souple  ;  il  n'a 
jamais  présenté  de  développement  exagéré. 

Le  31  janvier  dernier,  l'enfant  est  un  peu  maussade  et  dolente,  elle  ne 
veut  ni  manger  ni  marcher,  elle  est  plus  constipée  que  d'habitude.  Le 
lendemain,  cet  état  persiste;  il  s'y  mêle  un  peu  de  fièvre.  Je  ne  suis 
appelé  que  le  2  février. 

La  température  centrale  est  alors  de  39<^,5.  La  langue  est  saburrale. 
Bien  que  l'enfant  n'accuse  spontanément  de  mal  nulle  part,  l'abdomen 
est  douloureux  à  la  pression  dans  toute  son  étendue;  la  paroi  se  défend. 

Les  selles  sont  d'ailleurs  de  mauvais  aspect  depuis  la  veille,  elles  sont 
diarrhéiques,  grumeleuses,  glaireuses,  elles  sentent  très  mauvais. 

En  raison  de  la  fièvre,  de  la  sensibilité  du  ventre  et  de  la  forme  de  la 
diarrhée,  j'institue  un  traitement  dirigé,  contre  une  poussée  d'entérite 
folliculaire,  soit  : 

Calomel  à  la  dosé  d'un  centigramme  avec  dix  centigrammes  de  benzo- 
naphtol,  toutes  les  quatre  heures,  et  lavage  de  rintestin  àleau  boratée. 

Le  3,  le  4  et  le  5,  l'enfant  est  apyrétique,  le  catarrhe  intestinal  s'amé- 
liore, mais  l'état  général  ne  redevient  pas  satisfaisant.  L'enfant  demeure 
abattue,  elle  persiste  à  ne  vouloir  ni  marcher  ni  manger,  le  pouls  reste 
relativement  rapide  :  130,140. 

L'abdomen  est  toujours  douloureux,  et  le  siège  de  la  douleur  se  pré- 
cise ;  une  partie  du  ventre  seule  est  malade,  mais  on  n'arrive  à  cette 
détermination  que  petità  petiL  En  effet,  si  le  premierjour  tout  l'abdomen 
était  le  siège  d'une  sensibilité  généralisée,  il  n'en  était  pas  de  même  les 
jours  suivants  ;  le  lendemain,  cette  sensibilité  avait  à  peu  près  disparu 
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du  côté  gauche,  elle  s'était  au  contraire  accentuée  dans  toute  la  moitié 
droite  deTabdomen;  le  surlendemain,  c'est  dans  laportion  inférieure  de 
cette  moitié  droite  que  Tenfant  par  ses  cris  accusait  de  la  douleur  au 
palper,  tandis  que  la  portion  supérieure  semblait  relativement  indolore. 
£n  somme,  Inattention  se  localise  progressivement  vers  la  région  caecale. 

Le  6,  rétat  s'aggrave,  la  fièvre  reparaît.  Le  soir  à  six  heures  :  T.  39,«5; 
P.  150.  Pouls  d'ailleurs  régulier  et  assez  plein.  L'enfant  a  les  yeux 
cernés  et  la  mine  très  fatiguée,  elle  se  tient  à  demi  assise  sur  son  lit,  les 
jambes  repliées  sur  le  ventre,  surtout  celle  de  droite  (on  peut  d'ailleurs 
les  allonger  facilement).  11  semble  que  la  fosse  iliaque  droite  soit  un  peu 
plus  saillante  que  la  gauche.  11  n'y  a  pas  de  matité  à  proprement  parler, 
mais  la  chiquenaude  légère  sur  l'abdomen  donne  dans  la  région  cantate 
un  son  de  tonalité  plus  élevée  que  dans  la  région  gauche  correspondante. 
Le  palper  toujours  très  prudent  perçoit  une  certaine  rénitence. 

La  paroi  se  défendet  tout  le  secteur  inférieur  droit  du  ventre  est  le  siège 
d'une  hyperesthésie  douloureuse  plus  marquée  que  la  veille.  Le  reste  du 
ventre  est  souple  et  presque  indolore. 

Tous  ces  symptômes  réunis  militent  clairement  en  faveur  du  diagnostic 
d'appendicite,  et  je  demande  à  posséder  dès  le  soir  môme  l'avis  d'un 
chirurgien^  d'enfants. 

M.  Broca  examine  l'enfant  à  dix  heures  du  soir.  Son  impression  con* 
firme  mon  diagnostic. 

Le  lendemain  matin  à  huit  heures,  tout  étant  prêt  pour  l'opération, 
l'enfant  est  examinée  sous  le  chloroforme.  La  tension  de  la  paroi  persiste; 
la  rénitence  profonde,  la  différence  de  sonorité,  la  légère  voussure  de  la 
paroi  nous  donnent  la  sensation  qu'une  collection  doit  siéger  dans  la 
profondeur.  L'opération  est  pratiquée  séance  tenante  par  M.  Broca. 

Laparotomie  iliaque.  A  la  partie  supérieure  de  l'incision,  après  section 
de  la  paroi  musculaire,  s'échappe  un  flot  de  pus  jaune  sentant  très 
mauvais. 

L'abcès  siège  en  arrière  du  caecum,  la  quantité  de  pus  qui  s'écoule 
peut  être  évaluée  au  contenu  d'un  gros  œuf  de  poule.  L'opération  se 
borne  à  l'évacuation  du  pus,  sans  recherche  de  l'appendice.  Drainage. 
Pas  de  sutures. 

Dès  le  soir,  amélioration,  chute  de  la  température. 

Trois  jours  après,  expulsion  par  la  plaie  d'un  calcul  de  la  grosseur 
d'un  noyau  d'olive.  De  couleur  jaune  clair  à  la  surface,  assez  sec,  de 
consistance  demi-solide,  il  est  constitué  de  matière  stercorale  stratifiée. 
Le  centre  est  gris  comme  de  la  glaise,  il  ne  contient  ni  corps  étranger 
ni  concrétion  pierreuse. 

Suites  de  l'intervention  normales.  A  part  une  poussée  fébrile  le  11,  le 
12  et  le  13,  due  à  la  rétention  d'une  petite  poche  purulente,  l'enfant 
s'achemine  vers  la  convalescence. 

Malheureusement,  une  fistule  stercorale  se  forme  et  nécessite  une  lente 
dilatation  par  les  laminaires.  Le  trajet  ayant  été  dilaté  jusqu'à  peu  près 
le  volume  de  l'index,  l'issue  des  matières  fécales  cesse  de  se  faire,  el  le 
6  avril,  c'est-à-dire  juste  deux  mois  après  l'opération,  Tentant  libre  de 
tout  pansement  est  considérée  comme  définitivement  guérie. 

Cette  observation  est  intéressante  à  un  double  point  de  vue  :  en 
raison  de  l'âge  de  l'enfant  d'abord,  et  ensuite  en  raison  de  l'évolu- 
tion de  la  maladie. 

I.  —  L  appendicite  est  extrêmement  rare  au-dessous  de  deux 
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ans,  on  r'en  cite  que  deux  ou  trois  cas.  A  notre  connaissance, 
jamais  opération  n'a  été  faite  chez  un  enfant  aussi  jeune,  de  pro- 
pos délibéré  et  sur  un  diagnostic  ferme  d'appendicite. 

La  maladie  s'est  d'ailleurs  présentée  avec  un  ensemble  sympto- 
malique  assez  clair.  L'interprétation  en  a  été  facile. 

II.  —  L'issue  du  calcul  stercoral  et  le  début  de  l'affection  par 
des  phénomènes  d'entéro-colite  semblent  indiquer  le  processus  de 
la  maladie  dans  ce  cas  particulier. 

Chez  cette  enfant,  en  effet,  les  matières  ont  eu  de  tout  temps 
tendance  à  se  solidifier  outre  mesure  ;  des  matières  fécales  tombant 
en  petites  quantités  dans  l'appendice,  comme  cela  se  produit  sou- 
vent chez  les  enfants,  ont  déterminé  la  formation  d'un  novau 
stercoral  à  accroissement  continu.  Ce  noyau  reste  inactif  jus- 
qu'au jour  où,  sous  une  cause  ou  sous  une  autre,  une  poussée  de 
colite  se  produit  ;  cette  poussée  se  traduit  chez  notre  enfant  par 
la  première  élévation  de  température,  par  la  nature  du  catarrhe 
intestinal,  constaté  à  la  première  heure,  et  par  la  sensibilité  générale 
du  ventre,  le  premier  jour. 

Cette  poussée  de  colite  s'améliore  sous  l'influence  du  traitement, 
mais  la  présence  du  calcul  n'est  plus  maintenant  indifférente.  En 
contact  avec  les  parois  enflammées  de  l'appendice,  ce  calcul  per- 
pétue l'inflammation  et  l'accentue.  A  son  niveau,  la  paroi  appendi- 
culaire  se  ramollit  et  s'ulcère.  Une  péritonite  partielle  en  est  la 
conséquence  et  finalement  le  calcul  s'échappe  par  une  perforation. 


REVUE  GÉNÉRALE 


MYOSITE  OSSIFIANTE 

On  lira  plus  loin  le  résumé  des  observations  du  D""  Herringham, 
du  D""  R.  Jones  et  duB""  Crawfurd,  etc.,  relatives  à  cette  curieuse 
affection  qu'on  a  appelée  la  myosite  ossifiante  progressive.  Il  s'agit, 
dans  le  cas  de  Herringham,  d'une  fillette  de  huit  ans,  ayant  com- 
mencé à  présenter  à  deux  ans  de  la  rigidité  des  épaules,  à  cinq 
ans  des  tumeurs  costales,  etc.  Les  pectoraux  ossifiés  maintiennent 
immobile  Tarticulation  scapulo-humérale,  lossification  des  sterno- 
mastoïdiens  fixe  la  tête,  la  colonne  vertébrale  est  raide  comme  un 
bâton  ;  nodules  osseux  des  bras,  aiguilles  osseuses  dans  les  muscles 
abdominaux.  La  radiographie  a  montré  que  les  ankyloses  ne 
tenaient  pas  à  des  lésions  articulaires,  mais  à  Tossification  des 
muscles  du  voisinage.  L'affection  était  congénitale.  Dans  le  cas  de 
Crawfurd  on  voit  un  garçon  de  six  ans  et  demi  qui  a  commencé  sa 
myosite  à  deux  ans  et  demi,  à  la  suite  d'un  traumatisme.  Le  dos  de 
Tenfantest  sillonné  de  travées  osseuses,  les  bras  sont  collés  au  trône 
par  l'ossification  des  muscles  thoraco-brachiaux. 

MM.  A.  Weill  et  J.  Nissim  ont  consacré  une  très  intéressant»* 
étude  à  cette  maladie  {Nouvelle  Iconographie  de  laSalpélrière,  1808). 
Nous  leur  empruntons  les  figures  ci-jointes.  Virchow  parle  d'os- 
téomes  multiples,  d'exostoses,  de  diathèse  ossifiante  pouvant  ètrt» 
héréditaire,  congénitale  ou  acquise.  Dusch  etMunchmeyer  séparent 
nettement  la  myosite  ossifiante  progressive  du  groupe  desostèomes. 
rejettent  l'origine  rhumatismale  et  mettent  en  relief  la  myopathie 
avec  ses  trois  stades  :  infiltration  embryonnaire,  induration  con- 
jonctive, ossification.  Cependant  l'ossification  ne  se  limite  pas  aux 
muscles,  elle  attaque  les  tendons,  les  aponévroses,  le  tissu  con- 
jonctif  extra-musculaire.  Pincus  (1897)  incrimine  les  traumatismes 
obstétricaux. 

Anatomie  pathologique,  —  Les  lésions  se  voient  dans  les  muscles, 
les  tendons,  les  aponévroses  et  aussi  les  os.  Elles  débutent  par  le 
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(issu  conjonctif  interm  usoulaîre  {myosite  otn/iante_  mlerttitielle  de 
Slenbam),  qui  est  infiltré  de  cellules  embryonnaires;  le  muscle 
s'épaissit,  ses  TaisceauK  sont  submerges  par  un  tissu  embryonnaire 
raou,  œdématië;  d'où  la  consistance  pâteuse  et  molle  de  cette 
période. 

Puis  le  tissu  s'organise,  se  rétracte,  prenant  la  consistance  du 
lihrorae;  les  fibres  musculaires  sont  atrophiées,  détruites;  cette 
prolirération  conjonctive  se  continue  sur  les  tendons,  et  jusqu'à 


Eig^  I.  —  Myoslte  osiitlanle  progresaive  (cas  de  Zotlinger). 

leur  insertion  sur  le  périoste.  La  seconde  phase  peut  donc  ae  résu- 
mer en  :  formation  d'un  tissu  conjonctif  adulte  et  atrophie  des  fibres 
musculaires. 

Au  stade  d'ossification,  un  noyau  osseux  se  forme  au  centre  de 
l'induration  fibreuse;  ce  noyau  s'étend  ensuite  par  sa  périphérie. 
Dans  quelques  cas  la  maladie  s'arrête  A  la  seconde  période,  à  l'indu- 
ration fibreuse  ;  dans  d'autres  elle  aboutit  à  la  formation  de  cartilag'e 
ou  à  des  productions  mixtes,  osseuses  et  cartilagineuses. 

La  myosite  ossifiante  s'attaque  avec  prédilection  aux  masses 
charnues  des  muscles,  mais  elle  peut  envahir  les  aponévroses,  liga- 
ments, tendons,  le  squelette;  c'est  une  maladie  de  tappareil  loco- 
moteur. Sur  les  os,  ce  sont  des  saillies  pointues, coniques,  arrondies, 
plates,  exostoses  ébauchées,  se  montrant  dans  les  points  où  les  os 

AlCH.  DC  HÉDEC.  DU  ENFANTS,  1899.  Il    19 
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sont  près  de  la  peau,  fi  la  face  antéro-interne  du  tibia,  à  la  surfoce 
externe  des  côtes,  jetant  parfois  un  pont  entre  deux  os  voisins  (arcs 
vertébraux),  etc.  Dans  ces  cas  on  peut  penser  aux  exostoses  mul- 
tiples. Les  os  peuvent  être  épaissis,  durcis  dans  leurs  diaphyses, 
dans  leurs  épiphyses,  raréfiés,  etc.  Le  tissu  conjonclif  est  très  déve- 
loppé, les  ligaments  sont  épais,  renforcés,  surtout  au  voisinage  des 
articulations  qui  restent  libres  ;  les  synosloses  sont  exceptionnelles. 
La  maladie  attaque  l'appareil  locomoteur,  mais  c'est  dans  lesmti$- 


Fig.  3.  —  MfoiHe  oisîflanle  progressive  (cas  de  Munchmeyer). 

clés  qu'elle  exerce  ses  plus  grands  ravages  et  elle  respecte  les  fibres 
lisses.  On  peut  d'ailleurs  distinguer  deux  classes  :  i*  celle  où  le 
système  musculaire  est  surtout  atteint;  2"  celle  où  le  squelette  est 
le  plus  malade.  Les  masses  osseuses  oiVrent  au  microscope  la  struc- 
ture du  tissu  compact  (trous  nourriciers,  vaisseaux  nouveaux,  canali- 
cules  de  Havers,  etc.)  ;  mais  au  point  de  vue  chimique,  la  substance 
organique  l'emporte.  Successivement  les  muscles  non  atteints  par 
l'ossification  sont  atrophiés,  dégénérés,  lipomateux,  etc. 

Symptômes.  —  Début  insidieux  le  plus  souvent,  par  une  tumeur 
indolore,  molle,  puis  dure,  et  enfin  osseuse,  qu'on  découvre  par 
hasard  chez  un  enfant  Jusque-là  bien  portant.  Parfois  il  y  a  une 
fièvre  légère  qui  dure  un  ou  deux  jours,  une  semaine,  avec  sensi- 
bilité locale,  chaleur,  vascularisation,  œdème  (tumeur  pseudo-fluc- 
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luan(e);  les  ^nglions  voisins  sont  g:ro3,  enjforgés,  douloureux; 
mais  ils  disparai ssenl  avec  la  poussée  inflammatoire.  Le  g-onfle- 
ment,  l'œdème  diminuent,  la  tumeur  durcit  et  en  quelques  mois 
elle  devient  osseuse.  Si  elle  est  superficielle,  la  peau  est  adhérente. 
Les  ossifications  sont  en  général  insensibles;  parfois  elles  sont  très 
Jouloureuses.  La  contractilité  faradique  diminue  en  raison  directe 


Fig.  3.  —  Mjotile  ossifiuite  progressiTe  (cas  de  Nicoladoni). 

de  la  lésion  du  muscle.  Tantôt  tout  le  muscle  est  fibromateux  ou- 
osseux,  tantôt  sa  portion  charnue  est  seule  atteinte,  tantôt  les  ten- 
dons sont  ossifiés,  le  muscle  restant  intact.  Plus  tard,  la  tumeur 
osseuse  peut  disparaître  (sterno-mastoïdien),  ou  bien  elle  se  con- 
fond avec  l'os,  simulant  une  exostose,  ou  bien  elle  reste  isolée  et 
libre.  Comment  évolue  la  maladie  en  général  ? 

Un  enfant  en  bas  âge,  à  six  mois,  un  an,  deux  ans,  rarement 
plus  tard,  sans  cause  ou  après  une  chute,  un  accès  de  fièvre,  de 
rhumatisme,  présente  une  tumeur  au  dos,  ù.  la  nuque.  Los  muscles 
de  la  nuque  sont  d'abord  atteints,  le  ligament  cervical  postérieur 
s'ossifie,  les  muscles  longs  dorsaux  forment  une  plaque  osseuse, 
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puis  c'est  le  tour  des  deltoïdes,  grands  et  petits  ronds,  grands 
pectoraux  et  grands  dorsaux  ;  la  tète  se  fixe,  penchée  en  avant  el 
sur  le  côté,  les  épaules  sont  immobiles,  la  colonne  vertébrale  s'an- 
kylose.  Puis  les  muscles  du  bras  et  de  l'avant-bras  sont  pris,  avec 
ankylose  du  coude,  puis  c'est  le  tour  du  bassin,  des  cuisses,  des 
jambes,  avec  ankylose  des  hanches  et  genoux  ;  en  dernier  lieu  les 


Fig.  4.  —  Myosite  ossifiante  progressive  (cm  d'Helferich.j 

masséters,  les  ptérygoïdes  sont  atteints  et  les  mâchoires  sont  immo- 
bilisées. L'enfant  est  alors  comme  un  bloc  rigide,  incapable  de  mou- 
vements, ne  pouvant  se  tourner  dans  son  lit,  le  tronc  penché  en 
avant,  les  bras  croisés;  l'aspect  est  lamentable. 

Cependant  l'intelligence  reste  nette  et  les  fonctions  de  nutriUon 
persistent.  Sur  40  cas,  13  fois  le  dos  est  envahi  le  premier,  6  fois  la 
nuque,  5  fois  l'épaule  ;  mais  le  début  peut  se  faire  par  une  région 
quelconque,  ou  par  plusieurs  points  à  la  Tois.  Dans  quelques  cas  on 
a  noté  des  noyaux  durs  à  la  tête,  avec  résolution.  On  a  vu  une  fois 
les  muscles  oculaires  ossifiés.  Parmi  les  muscles  striés  qui  restent 
indemnes,  citons  les  sphincters,  les  peauciers,  le  diaphragme,  If 
cœur,  les  épicraniens,  les  laryngés  ;  d'après  Muncbmeyer,  les  mus- 
cles dont  les  deux  extrémités  ne  s'insèrent  pas  sur  le  squeletlc 
seraient  préservés.  Mais  cette  loi  soufi^re  des  exceptions.  La  maladie 
procède  par  poussées  successives,  et,  chez  le  môme  enfant,  on  peut 
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trouver  des  tumeurs  h  tous  les  stades.  Les  recrudescences  sont 
sponlanées  ou  provoquées  par  le  froid,  un  coup,  une  afTeclion 
fébrile;  elles  sont  parfois  périodiques  (printemps,  été).  Après  les 
phénomènes  aigus,  l'ossification  continue  sourdement  ses  ravages, 
les  articulations  s'ankylosent,  la  colonne  s'incurve.  Parfois  la  tête 
est  si  inclinée  que  le  menton  touche  le  sternum  ;  elle  peut  pencher 


Flg.  S.  —  M;osite  osiiriante  progresiive  (cas  de  Kummel). 


à  droite  ou  h  gauche  ;  une  épaule  sera  parfois  plus  haute  que  l'autre  ; 
les  bras  sont  attirés  en  dedans,  les  coudes  Itéchis  ;  tes  mains  sont  à 
peu  près  respectées.  Le  dosestanfractueux,  mamelonné,  les  cuisses 
sont  lléchies  sur  le  bassin,  les  genoux  étendus  ;  la  colonne  verté- 
brale est  déviée  (cypho- scoliose).  Toutes  les  attitudes  sont  possibles 
suivant  les  lésions  musculaires. 
L'accolement   tardif  des   mâchoires  réduit  l'enfant  à   la  diète 
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liquide.  On  a  signalé  des  déviations  du   pouce,  des  mîcrodan- 
tylies,  etc. 

On  note  souvent  un  arrêt  de  développement,  de  l'infantilisme, 
des  troubles  respiratoires,  une  diminution  des  éléments  de  l'urine, 


Fig.  G.  —  Ktyosile  ossiBaule  progrei 


de  la  dysphagie,  des  abcès,  etc.   Sensibilité  intacte,  organes  des 
sens  respectés. 

Etiologie.  —  Sur  42  cas,  15  remontent  à  la  première  enfance 
(premiers  mois,  deux  premières  années);  le  début  a  élê  noté  à 
quatorze  jours  dans  uncas  ;  12  fois  le  début  a  eu  lieu  entredeu\et  cinq 
ans,  10  fois  entre  cinq  et  quinze  ans.  Dansles  6  derniers  cas,  on  note 
dix-neuf,  vingt  et  un,  vingt-deux,  vingt-six  et  trente-cinq  ans.  Les 
garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  filles  (38  contre  12).  Au 
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point  de  vue  de  la  race,  on  trouvé  20  allemands,  19  anglais,  3  russes, 
2  américains, 2 suisses,  i  suédois,  1  hongrois,  1  roumain,  1  françcûs. 
Pas  d'hérédité.  Weill  et  Nissim  pensent  qu'il  s'agit  d'une  tropho- 
névrose. 

Pronostic.  —  Durée  variable;  tantôt  marche  rapide,  tantôt 
marche  lente  se  comptant  par  dix,  quinze,  vingt  ans;  les  trauma- 
tismes  activent  l'évolution.  La  mort  peut  être  très  retardée  :  treize, 
quinze,  vingt  et  un,  vingt-sept  ans  après  le  début.  Elle  n'est  pas 
causée  par  la  myosite,  mais  par  des  complications  :  œdème  de  la 
glotte,  tuberculose  aiguë,  pleurésie,  abcès  multiples.  Donc  gravité 
extrême,  infirmité  incurable. 

Diagnostic, —  Au  début,  le  diagnostic  est  difficile  ;  on  a  pensé, 
suivant  les  localisations  primitives,  au  céphalhématome,  au  mal 
sous-occipital,  à  la  polyarthrite  cervicale;  plus  tard,  on  a  pu  croire  à 
la  présence  d'exostoses  multiples,  au  rhumatisme  déformant,  à  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Traitement,  — Le  traitement  est  presque  toujours  inefficace;  un 
malade  de  Henry  aurait  dû  la  guérison  au  mercure  et  aux  bains  de 
mer:  Hawkins  a  employé  Tiodure  de  potassium,  les  vésicatoires, 
le  calomel,  l'acide  phosphorique  ;  Munchmeyer  recommande  la 
teinture  de  gaïac  et  les  bains  de  Bade;  Gibney,  l'acide  lactique,  sans 
succès  ;Weyl  conseille  l'acide  chlorhydrique.  Les  tentatives  chi- 
rurgicales n'ont  pas  abouti.  Contre  Tankylose,  les  attitudes  vicieu- 
ses, on  a  fait  l'extension  continue  (Kummel). 
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Hémi-hypertrophie  de  la  face,  par  les  D^  J.  Sabrazès  et  C.  Gaba!V5es 
(Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  sept.-  oct.  1 898). — L'hypertrophie  de 
la  face  est  ordinairement  congénitale.  La  figure  insérée  dans  l'Iconographie 
montre  un  garçon  de  trois  ans,  atteint  d'hypertrophie  congénitale  du  côté 
droit  de  la  face,  à  côté  de  sa  sœur,  normale.  Pas  de  déformation  semblable 
dans  la  famille.  Au  quatrième  mois  de  la  grossesse,  la  mère  fit  une  chute 
sans  suites  f&cheuses.  La  dentition  a  été  plus  précoce  à  droite.  L'hypertro- 
phie a  conservé  ses  proportions  initiales  à  l'égard  du  côté  sain.  Elle  inté- 
resse les  parties  molles,  la  langue,  les  maxillaires,  les  dents,  la  convexité 
frontale.  Le  fait  le  plus  saillant  est  le  développement  monstrueux  de  la  joue. 
On  note  des  veinules  dilatées  à  sa  surface.  L'œil  et  Toreille  sont  indemnes. 
La  main  droite  est  un  peu  plus  grosse  que  la  gauche.  Pas  d'autres  défor- 
mations. Intelligence  nette,  état  général  bon. 

On  a  rapporté  18  cas  d'hémihypertrophie congénitale  delà  face;  le  côté 
droit  est  affecté  plus  souvent  que  le  gauche  (10  sur  15).  Pas  de  malfor- 
mation analogue  dans  les  familles  des  enfants.  Joue  hypertrophiée  et 
hyperémiée;  dans  7  cas  les  os  étaient  atteints. 

Les  lèvres  peuvent  être  intéressées  partiellement  ou  en  totalité.  Quel- 
quefois le  reste  du  corps  est  intéressé  ;  ou  bien  la  lèvre  supérieure  et  la 
main  seulement  du  même  côté.  Dans  un  cas,  Thypertrophie  était  croisée  : 
le  bras  correspondant  et  la  jambe  opposée  étant  intéressés  ;  dans  un 
autre  cas  l'index  opposé,  le  médius  et  l'annulaire. 

L'hémihypertrophie  faciale  n'est  qu'une  forme  de  l'hypertrophie  congé- 
nitale, dont  nous  citons  plus  haut  deux  exemples  (Voy.  Recueil  de  paits^ 

En  général,  pas  de  tendance  à  la  progression  ;  il  peut  y  avoir  coexis- 
tence d'autres  malformations.  Les  troubles  circulatoires  (veineux  et 
lymphatiques)  prédominent  et  les  angiomes  caverneux  et  lymphangiec- 
tasies  ne  sont  pas  rares. 

Fischer  a  incriminé  une  position  vicieuse  du  fœtus  gênant  la  circula- 
tion. On  a  invoqué  aussi  l'origine  nerveuse  :  la  section  expérimentale  des 
nerfs  vaso-moteurs  produit  l'hyperémie  et  l'hypertrophie.  On  a  rapporté 
5  cas  d'hypertrophie  faciale  acquise  (traumatisme,  névralgies,  acromé- 
galle,  abcès  de  Ja  mâchoire).  Habituellement  l'hypertrophie  affecte  les 
parties  molles  et  les  os;  mais  parfois  elle  est  limitée  aux  parties  molles. 
Schiff,  ayant  sectionné  le  nerf  maxillaire  inférieur,  observa  une  hyper- 
trophie de  la  mâchoire  inférieure  du  même  côté. 


PUBLICATIONS    PÉRIODIQUES  297 

Hypertrophie  congénitale  de  l'avant-bras,  par  MM.  Glantenay  et 
Emery  (Journal  des  praticiens,  21  janvier  1899).  —  Il  s'agit  d'une  fillette 
de  cinq  ans,  observée  dans  le  service  de  M.  Foumier  et  présentée  jadis  à 
la  Société  de  chirurgie  peu  de  temps  après  sa  naissance,  par  leD""  Riche- 
lot.  Père,  âgé  de  trente  et  un  ans,  alcoolique  ;  mère,  vingt-cinq  ans,  bien 
portante.  Père  jumeau  ;  sa  sœur  a  eu  deux  grossesses  gémellaires.  La 
mère  aurait  eu  une  fausse  couche  de  deux  mois  et  demi  et  aurait  expulsé 
deux  fœtus;  une  deuxième  fausse  couche  à  quatre  mois;  la  troisième 
grossesse  a  abouti.  A  un  mois,  l'enfant  avait  un  avant-bras  gauche  de 
18  centimètres  de  circonférence,  le  droit  n'en  ayant  que  11.  Rougeole  et 
coqueluche.  Actuellement  l'avant-bras  gauche  présente  22  centimètres  et 
demi  à  sa  partie  supérieure,  tandis  que  le  droit  n'en  a  que  15.  Près  du 
poignet,  19  centimètres  et  demi  au  lieu  de  10  et  demi.  L'avant-bras  est 
cylindrique  ;  en  haut  l'hypertrophie  s'arrête  au  coude,  en  bas  le  gonfle- 
ment forme  un  bourrelet  limité  par  un  sillon  très  profond.  Peau  de  cou- 
leur normale,  de  consistance  ferme,  ne  se  plissant  pas;  pas  de  dilatation 
des  lymphatiques  ni  des  veines  superficielles,  pas  d'angiomes  ni  de 
troubles  trophiques.  Os  normaux,  comme  la  radiographie  l'a  montré. 
Mouvements  de  l'articulation  radio-carpienne  limités.  État  général  satis- 
faisant. 

Deux  cas  d'hypertrophie  congénitale  des  membres,  par  le  D*"  Galvam 
(Bévue  (^orthopédie,  nov.  1898). 

1"  Un  garçon  de  dix-huit  ans  présente  une  hypertrophie  partielle  congé- 
nitale de  la  main  droite  ;  les  deux  premiers  doigts  sont  très  gros  : 
circonférence  de  la  première  phalange  de  l'index,  18  centimètres;  circon- 
férence de  la  main  opposée,  10;  deuxième  phalange,  13  et  6;  troisième 
phalange,  11  et  5  et  demi;  longueur  du  doigt,  18  centimètres  au  lieu 
de  10  et  demi.  Mêmes  différences  pour  le  médius.  Ces  deux  doigts  sont 
fortement  infléchis  vers  le  bord  interne;  flexion  et  extension  très  incom- 
plètes, abduction  et  adduction  presque  normales.  Le  squelette  est  grossi 
comme  les  parties  molles.  Pouce  un  peu  plus  grand  que  du  cùté  opposé, 
l'annulaire  et  le  petit  doigt  sont  amoindris.  Les  deux  doigts  hypertrophiés, 
gênant  beaucoup  les  fonctions  de  la  main,  ont  été  amputés. 

2»  Un  autre  garçon  du  même  âge  présente  une  hypertrophie  congéni- 
tale partielle  du  pied  droit  :  les  trois  premiers  orteils  du  pied  droit  sont 
plus  épais  et  plus  longs  que  ceux  du  pied  gauche,  le  quatrième  et  le  cin- 
quième sont  normaux.  Couleur  et  consistance  normalcfs  de  la  peau.  La 
marche  n'est  ni  gênée  ni  douloureuse;  cependant,  comme  l'hypertrophie 
a  beaucoup  augmenté  dans  ces  dernières  années,  et  comme  le  deuxième 
orteil  prenait  un  accroissement  excessif,  on  l'a  désarticulé. 

IHfformités  congénitales  des  doigts  et  ponce  bifide,  par  le  D'  Piioas 
(le  Jiord  Médical,  1"  février  1898). 

Un  garçon  de  cinq  mois  présente  un  pouce  bifide;  le  métacarpien,  la 
première  phalange  et  les  articulations  correspondantes  sont  normaux,  la 
seconde  phalange  est  bifurquée  de  façon  à  présenter  deux  phalanges 
placées  Tune  à  côté  de  l'autre,  plus  petites  que  celle  du  pouce  sain  et  ne 
pouvant  remuer  séparément.  C'est  un  vice  de  conformation  congénital, 
qui  rentre  dans  la  classe  des  polydartylies.  Les  difformités  les  plus  com- 
munes du  pouce  sont  le  pouce  bifide  et  le  pouce  surnuméraire.  L'influence 
héréditaire  s'observe  souvent;  on  voit  des  familles  qui  se  transmettent 
pendant  plusieurs  générations  un  vice  de  conformation  des  doigts.  L'au- 
teur a  opéré  un  enfant  polydactylique  dont  le  père  présentait  la  même 
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difTormité;  cette  difTormité  se  retrouvait  aussi  chez  les  grands  parents. 

L'enfant  dont  il  est  actuellement  question  n'est  pas  un  héréditaire  ; 
mais  sa  mère,  au  troisième  mois  de  la  grossesse,  ïi  eu  très  peur.  L*einploi 
des  rayons  X  permet  d'étudier  les  connexions  des  doigts  supplémentaires 
avec  le  squelette  de  la  main.  Quelle  opération  convient-il  de  faire"?  l'Ala 
multiplicité  ou  au  gigantisme  des  doigts,  on  ne  peut  opposer  que  Tampu- 
tation  des  organes  en  excès.  2*  Quand  il  y  a  syndactylie,  il  faut  séparer 
les  doigts  et  les  empêcher  de  se  réunir.  3°  En  cas  de  bifidité,  on  peut 
accoler  les  deux  parties  et  reconstituer  un  doigt  normal.  C'est  à  cette 
dernière  opération  que  s'est  arrêté  M.  Phocas.  Pour  la  réaliser,  il  faut 
aviver  la  peau  et  les  os,  puis  suturer.  Tout  le  sillon  qui  sépare  les  deui 
phalanges  est  dépouillé  de  sa  peau,  en  empiétant  sur  les  faces  dorsales 
et  palmaires  ;  les  os  sont  avivés,  les  ongles  extirpés  pour  favoriser  la 
suture.  Les  sutures  se  font  sur  deux  plans  :  superficiel  et  profond.  Les 
sutures  profondes  traverseront  les  os  et  ressortiront  à  la  peau  ;  les  sutures 
superficielles  sont  faites  avec  soin  pour  effacer  toute  trace  de  bifidité. 

L'enfant,  opéré  suivant  cette  méthode,  a  guéri  par  première  intention, 
et  trois  semaines  après  on  a  pu  constater  que  le  pouce  malformé  présen- 
tait le  même  aspect  que  son  congénère. 

Un  cas  de  morve  aignê  chez  on  enfant  de  trois  ans,  par  le  D' A.  Van  de 
Velde  (Annales  de  la  Société  médico-chirurgicale  d'Anvers,  sept.-oct.  i898''. 
—  Fille  de  trois  ans,  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  toujours  bien  portante, 
famille  saine.  Elle  est  malade  depuis  trois  semaines  :  somnolence,  tris- 
tesse, inertie,  soif  le  soir  avec  peau  brûlante,  anorexie,  amaigrissement 
profond.  Pâleur  extrême,  muqueuses  décolorées,  face  bouffie,  base  du  nez 
élargi,  enchifrènement,  respiration  buccale.  L'auteur  pense  aux  végéta- 
tions adénoïdes,  mais  il  n'y  a  rien  dans  le  cavum.  Bien  dans  la  poitrine. 
Diagnostic  reste  en  suspens.  Pendant  quinze  jours,  même  état,  fièvre  le 
soir  (38,39<»),  pouls  rapide  et  faible.  Vomissements  fréquents.  Foie  et  rate 
normaux.  Pas  d  albuminurie.  On  pense  à  une  anémie  pernicieuse  progres- 
sive. Le  D"^  Goyens  partage  cet  avis.  L'enfant  est  perdue  de  vue  pendant 
cinq  semaines.  Le  29  juin,  on  la  retrouve  dans  un  état  pitoyable  :  yeux 
injectés  et  saillants,  tumeur  arrondie  sur  le  front,  dure,  douloureuse  à  la 
pression.  Joues  tuméfiées,  œdème  dur,  veines  dilatées,  nez  élargi  et  dé- 
formé, jetage  sanio-purulent,  fétide,  ulcération  de  la  muqueuse  nasale, 
bouche  entr'ouverte,  langue  épaisse  et  saburrale,  gencives  sanguinolentes, 
fuligineuses,  ulcérées,  fétides.  Ganglions  parotidiens  et  sous-maxillaires 
engorgés.  La  sinusite  généralisée  et  purulente,  suivie  d'ulcérations  gan- 
greneuses de  la  bouche,  fit  alors  songera  la  morve. 

L'examen  du  pus  nasal  montra  au  D''  Sano  des  microcoques,  des  bacilles 
salivaires  septiques,  de  petits  bâtonnets  mobiles,  les  uns  droits,  les 
autres  courbés.  Dans  le  sang,  on  trouva  le  bacillus  salivarius  seplicus;  le 
nombre  des  globules  rouges  était  très  réduit  ;  globules  blancs  peu  modifiés  ; 
beaucoup  étaient  polynucléés.  Le  bacille  court  signalé  plus  haut,  rappelant 
celui  de  Koch,  en  différait  par  la  décoloration  au  Gram  ;  c'était  le  bacille 
delà  morve  décrit  en  4882  par  Lœffler  et  Schutz.  L'enfant  mourut  le 
13  juillet  4898,  avant  qu'on  ait  pu  lui  injecter  de  la  malléine.  Autopsie 
refusée.  De  la  matière  sanio-purulente,  recueillie  peu  de  temps  avant  la 
mort,  fut  délayée  dans  l'eau  stérilisée,  et  1  centimètre  cube  fut  injecté 
dans  le  péritoine  d'un  cobaye  ;  le  troisième  jour,  gonflement  des  testicules, 
engorgement  des  ganglions  de  l'aine.  Disparition  du  gonflement  en 
huit  jours.  On  fit  alors  une  injection  de  1/10  de  centimètre  cube  de  mal- 
léine; le  lendemain,  les  testicules  gonflèrent. 
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La  maison  habitée  par  Tenfant  était  attenante  aux  écuries  du  régi- 
ment du  train  (60  ou  70  chevaux);  or,  il  n*y  avait  pas  eu  de  morve  depuis 
longtemps  dans  ces  écuries,  il  est  vrai  que,  près  de  la  maison,  se  trouvait 
aussi  une  forge  où  Ton  ferrait  les  chevaux  du  train,  des  officiers  et  des 
parliculiers;  Tenfant jouait  constamment  dans  cette  forge.  Depuis  le  mois 
de  mai  i898,.  48  chevaux  ont  été  abattus  pour  cause  de  morve  à  Anvers 
(3  en  mai,  7  en  juin,  23  en  juillet,  15  en  août).  Pas  de  morve  avant  le 
mois  de  mai.  Impossible  de  préciser  la  contagion.  Comme  traitement,  on 
avait  pensé  à  utiliser  la  malléine,  qui  sert  généralement  au  diagnostic, 
mais  qui,  chez  les  animaux,  a  pu  favoriser  la  guérison. 

Mjontis  ossilicans  (Myosite  ossifiante),  par  le  D^  W.-P.  Herrimgham 
{Clinical  Society  of  Londony  14  oct.  1898).  —  Fillette  de  huit  ans;  à  deux 
ans,  rigidité  des  épaules;  à  cinq  ans,  tumeurs  du  dos,  qui  disparaissent 
ensuite  par  le  traitement.  Elles  siégeaient  sur  les  côtes  et  semblaient  de 
nature  fibreuse.  Les  épaules  sont  rigides  par  ossification  des  pectoraux  et 
des  muscles  latéraux  du  dos  ;  la  tète  est  immobilisée  par  suite  de  Tossiflca- 
tion  des  stemo-mastoldiens.  Mycrodactylie  des  gros  orteils.  La  colonne 
vertébrale  est  raide  comme  un  bâton.  Une  proéminence  osseuse  considé- 
rable se  voitderrièreTapophyse  mastoîde  gauche.  Plusieurs  nodules  osseux 
sur  le  bras,  limitant  la  supination;  pouce  petit  et  incapable  d*abduction, 
exostose  sur  la  première  phalange  du  médius  droit.  Aiguilles  osseuses  dans 
les  muscles  abdominaux.  L'enfant  a  eu  des  douleurs  dans  la  hanche  droite, 
qui  est  moins  mobile  que  la  gauche.  La  radiographie  a  montré,  pour  les 
épaules  notamment,  que  i'ankylose  ne  tenait  pas  à  une  lésion  des  jointures, 
mais  à  des  dépôts  osseux  dans  les  muscles  circon voisins.  La  déformation  du 
gros  orteil  était  complexe  ;  Tépiphyse  de  la  première  phalange  était  plus 
épaisse  en  dedans,  Tongle  intact. 

L'affection  était  congénitale,  mais  non  héréditaire.  Pas  de  relations  avec 
le  rhumatisme  ou  une  affection  rhumatoïde  articulaire.  On  peut  compa- 
rer celte  production  exagérée  de  tissu  ossiforme  aux  fibromes  multiples 
qu  on  rencontre  aussi  quelquefois  chez  les  enfants. 

Myositis  ossificans  progrossiva  (Myosite  ossifiante  progressive),  par  le 
D'  Raymond  Grawfurd  (Clin,  Society  of  Londony  24  février  1899).  —  Garçon 
de  six  ans  et  demi  ;  pas  de  rhumatisme  dans  la  famille,  quoique  l'enfant 
ait  une  affection  mitrale  d'origine  probablement  rhumatismale.  Vers 
l'Age  de  deux  ans  et  demi,  traumatisme  suivi  bientôt  des  accidents  carac- 
téristiques. Les  excroissances  osseuses  semblent  avoir  eu  pour  point  de 
départ  les  apophyses  vertébrales,  envahissant  les  muscles  rétro-verté- 
braux, grands  dorsaux,  trapèzes,  etc.  Le  dos  de  l'enfant  est  sillonné  dans 
diverses  directions  par  des  travées  osseuses.  L'inflexion  rigide  de  la 
colonne  vertébrale  et  la  rigidité  des  muscles  cervicaux  donnent  à  l'enfant 
une  attitude  caractéristique.  Les  bras  sont  collés  au  tronc  par  l'ossiQ- 
cation  des  attaches  humérales  des  muscles  thoraciques.  Le  raccourcis- 
sement des  pouces  est  dû  à  la  petitesse  des  métacarpiens  et  leur  rigidité 
à  la  synostose  des  premières  et  secondes  phalanges.  Au  niveau  des  gros 
orteils,  le  métatarsien  est  uni  par  l'ossification  à  la  première  phalange, 
elTeffetde  la  nature  pour  corriger  cette  anomalie  a  entraîné  la  déviation 
en  dehors  de  la  phalangette  vers  le  second  orteil. 

Myositis  ossificans  (Myosite  ossifiante),  par  Robert  Jones  {Live^^pool 
Médical  Institution,  23  février  1899).  —  Un  garçon  de  seize  ans  se  présente 
pour  une  gène  dans  la  flexion  des  genoux,  causée  par  une  masse  dure  des 
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deux  tiers  supérieurs  de  la  cuisse,  entravant  le  jeu  des  muscles.  D'autres 
grosseurs  furent  découvertes  en  dedans  de  la  mâchoire  droite,  une  aalre 
au-dessous  de  Tolécrane  droit,  une  autre  à  Finsertion  du  ligament  rolu- 
lien  droit,  deux  au  niveau  des  premières  articulations  tarso-métaltr- 
siennes.  Mais  l'aspect  du  dos  était  particulièrement  frappant.  Sur  le? 
apophyses  épineuses,  une  ligne  continue  de  matière  dure,  cartilagineuse 
ou  osseuse,  s'étendait  depuis  la  cinquième  vertèbre  dorsale  jusqu'à  la 
quatrième  lombaire.  A  ce  niveau  elle  bifurquait  et  atteignait  les  crêtes 
iliaques.  De  la  ligne  centrale  partaient  deux  travées  symétriques  en 
haut  et  deux  en  bas.  Les  supérieures,  au  niveau  de  la  septième  dorsale, 
avaient  2  pouces  de  long,  les]  inférieures,  au  niveau  de  la  deuxième 
lombaire,  avaient,  la  droite  3  pouces  et  la  gauche  2  pouces  de  long. 
Ces  travées  étaient  mobiles  et  laissaient  passer  les  doigts  sous  leurs 
extrémités.  L'enfant  ne  pouvait  se  tenir  debout  par  suite  de  la  gêne  déter- 
minée parces  masses  ossiformes.  Il  y  a  quatre  ans,  le  malade  était  lonibé 
et  s'était  heurté  le  dos;  un  an  plus  tard  (à  treize  ans),  une  tumeur  se 
montrait  au  centre  de  la  colonne  vertébrale.  Le  début  de  la  tumeur  de 
la  joue  ne  put  être  précisé;  la  tumeur  du  coude  succéda  à  un  coup; 
celle  de  la  cuisse  date  de  quatre  mois.  M.  Jones  propose  d'enlever 
les  tumeurs  du  dos  et  quelques  autres  qui  pourraient  gêner  la  respi- 
ration. 

Fœtus  achondroplasique,  par  le  D"*  Maygrier  {Société  d'obstétrique, 
13  juillet  1898).  —  M.  Maygrier  présente  un  fœtus  achondroplasique 
(photographie,  moulage,  radiographie,  squelette  monté),  né  à  la  Mater- 
nité de  Lariboisière,  le  20  février  1898.  Le  travail  a  été  long  et  pénible; 
il  a  duré  quarante-huit  heures  et  s'est  terminé  spontanément  par  la 
naissance  d'un  enfant  mort  depuis  quelques  heures. 

La  mère,  primipare,  âgée  de  vingt-trois  ans,  est  bien  portante,  d  une 
constitution  robuste  et  nullement  rachitique.  Le  père  est  d'une  sanlé 
précaire;  il  présente  des  stigmates  de  rachitisme.  11  a  vécu  dix  ans  aux 
colonies  et  y  a  contracté  des  fièvres  intermittentes  ;  il  n'a  pas  eu  la 
syphilis,  mais  il  a  des  habitudes  d'intempérance. 

Le  fœtus  pèse  2.640  gr.,  il  a  une  longueur  de  38  centimètres.  Son  aspect 
est  caractéristique  par  la  disproportion  des  membres  avec  le  tronc  et  par 
le  volume  exagéré  de  la  tête.  Les  membres  sont  courts  et  légèrement 
incurvés.  La  peau,  comme  hypertrophiée,  forme  sur  ces  membres  des 
bourrelets  saillants,  séparés  par  des  sillons  plus  ou  moins  profonds.  Le 
tronc  a  des  dimensions  à  peu  près  normales.  La  tête  volumineuse  est 
hydrocéphale,  comme  on  l'a  constaté  en  ouvrant  la  cavité  crânienne, 
qui  renfermait  une  notable  quantité  de  liquide  citrin.  Aucune  autre 
malformation.  Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  n'ont  présenté 
aucune  anomalie,  ni  aucune  lésion  particulière.  La  dissection  et  le  inon- 
tage  du  squelette  ont  permis  de  mettre  en  évidence  la  brièveté  et 
l'incurvation  des  os  des  membres,  qui  forment  un  contraste  frappant  avec 
la  rectitude  et  le  développement  normal  des  os  du  tronc. 

Le  placenta  présentait  une  particularité  intéressante.  Du  poids  de 
425  grammes,  assez  large  et  étalé,  il  était  parsemé,  sur  sa  surface  utérine, 
d'un  semis  grisâtre  constitué  par  une  abondante  incrustation  de  pelite> 
plaques  calcaires,  localisée  à  la  caduque  inter-utéro-placentaire. 

Il  est  permis  de  se  demander  si  ce  dépôt  anormal  de  sels  calcaire^ 
dans  le  placenta  n'est  pas  en  rapport  avec  les  altérations  des  os  du 
fœtus,  altérations  qui  consistent  justement  dans  une  insuffisance  des 
matériaux  destinés  à  assurer  la  solidité  du  squelette. 
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Das  Verhalten  der  Magensaûre,  Motilitât  und  Résorption  bei  Saûglin- 
gen  ond  Kindern  anter  physiologischen  and  pathologischen  Verhàltnis- 
sen  (L'état  des  acides  gastriques,  de  la  motitité  et  de  la  résorption  chez  le 
nourrisson  et  l'enfant  dans  les  conditions  physiologiques  et  patholo- 
giques), par  LuDWiG  Bauer  et  Ernst  Deutsch  (Ja/irô.  fur  Kinderheilk,,  i898). 

1«  Chez  le  nourrisson  sain,  il  y  a  dans  les  premières  semaines  et  pre- 
miers mois  de  la  vie,  surtout  au  début  de  la  digestion  principalement,  de 
Tacide  lactique;  dans  la  seconde  moitié  de  la  première  année,  on  trouve 
surtout  à  la  fin  de  la  digestion  un  pourcentage  d'acide  chlorhydrique 
libre  analogue  aux  rapports  qu'on  trouve  chez  l'adulte.  L'iodure  de  potas- 
sium se  retrouve  dans  la  salive  au  bout  de  quatre  à  sept  minutes,  dans 
Turine  après  sept  à  quinze  ;  l'acide  salicylique  peut  se  trouver  après 
trente  à  trente-cinq  minutes. 

2^  Chez  l'enfant  sain,  on  trouve  généralement,  une  heure  à  une  heure 
et  demie  après  le  repas,  de  0,040  à  0,129  p.  100  d'acide  chlorhydrique 
libre.  Au  commencement  de  la  digestion,  il  y  a  surtout  de  l'acide  lac- 
tique, puis  surtout  de  l'acide  chlorhydrique.  Il  y  a  antagonisme  entre  ces 
deux  acides.  La  motilité  et  la  résorption  ne  diffèrent  que  peu  de  ce  qu'elles 
sont  chez  Tadulte.  L'électricité  et  le  massage  peuvent  augmenter  la 
motilité  sans  influencer  la  résorption. 

3*  Chez  les  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  il  n'y  avait  pas 
d'acide  chlorhydrique  libre  ;  l'acide  chlorhydrique  combiné  était  réduit 
au  minimum  ;  par  contre,  il  y  avait  beaucoup  d'acide  lactique  et  buty- 
rique, et  souvent  un  peu  d'acide  acétique.  L'acide  chlorhydrique  libre 
existait  souvent  dans  les  cas  où  le  processus  était  limité  à  l'intestin  grêle 
ou  au  gros  intestin.  La  motilité  et  la  résorption  étaient  très  diminuées. 

i^  Dans  les  affections  des  voies  aériennes  (bronchite,  pneumonie  catar-. 
rhale  et  fibrineuse^  tuberculose  pulmonaire),  la  quantité  d'acide  chlorhy- 
drique libi*e  dépend  de  la  fièvre.  Avec  une  température  fébrile,  il  n'y  a  pas 
d'acide  chlorhydrique  libre  et  l'acide  combiné  a  diminué.  Avec  la  dimi- 
nution de  la  fièvre  et  surtout  avec  la  crise  dans  la  pneumonie,  aussitôt 
augmente  l'acide  chlorhydrique  libre. 

5^  Dans  les  maladies  du  cœur  au  stade  de  non-compensation,  il  n'y  a 
pas  d'acide  chlorhydrique  libre.  La  motilité  et  la  résorption  sont  très 
retardées.  La  compensation  présente  des  proportions  normales. 

6°  Dans  les  afiectionç  nerveuses,  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'attaques,  on  trouve 
des  proportions  normales,  mais  lorsqu'il  y  a  des  attaques  (épilepsie,  hys- 
térie), Tacide  chlorhydrique  libre  disparait. 

1^  Dans  la  diphtérie,  il  n'y  avait  pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  et 
lacide  combiné  avait  beaucoup  diminué.  Dans  la  plupart  des  cas  traités 
parle  sérum,  il  y  avait,  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après  l'in- 
jection, de  l'acide  chlorhydrique  libre.  En  tout  cas  l'acide  combiné  avait 
augmenté.  Plus  l'enfant  est  soumis  tard  à  la  sérothérapie,  plus  l'acide 
chlorhydrique  libre  réapparaît  tard,  et  dans  ces  cas  l'acide  combiné  n'aug- 
mente que  lentement.  Dans  les  cas  mortels,  le  sérum  fut  sans  influence 
sur  la  sécrétion  chlorhydrique.  11  y  a  donc  là  un  élément  de  pronostic. 

Dans  les  cas  non  traités  par  le  sérum,  il  n'y  eut  pas  d'acide  chlorhy- 
drique libre  jusqu'à  la  convalescence  ;  même  l'acide  combiné  n'avait  que 
peu  augmenté. 

La  motilité  est  très  diminuée  dans  la  diphtérie.  Dans  les  cas  injectés, 
la  motilité  s'accroît  avec  la  sécrétion  chlorhydrique.  Dans  les  cas  non 
traités,  l'amélioration  ne  survient  qu'à  la  convalescence.  La  résorption 
est  à  peu  près  dans  les  proportions  normales. 

Dans  la  rougeole  et  la  scarlatine,  l'acide  chlorhydrique  dépend  e.xclusi- 
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vement  de  la  ûèvre*  ^irec  cette  dîflTérence  que  dans  la  rougeole  Tacide 
dikafaydrtque  Hbre  disparaît  dès  le  début  de  la  lièvre  pour  réapparaître 
dès  sa  dispanUon,  tandis  que  dans  la  seariatine  il  y  a  souvent  au  début 
de  la  lièvre  de  Tacide  cblorhydrique  libre  ;  plus  tard  il  diminue.  Le  retour  à 
rétal.  normal  se  faisait  seulement  au  septième  ou  dixième  jour  après 
Tapyrexie  parfaite.  La  motilité  montre  dans  la  rougeole  un  retard  mani- 
feste, pendantqu*elle  est  normale  dans  la  scarlatine. 

La  résorption  est  normale  dans  la  rougeole,  un  peu  plus  marqnée  dans 
la  scarlatine.  Une  ricbe  bibliographie  termine  ce  travail. 

Ueber  Noma  (Du  noma),parCGRTScHiiiDT  [Jahrb.  fur  Kinder fteilk,,  1898). 
—  Déjà,  dans  la  période  prébactériologique,  Froriep  avait  cherché  les  causes 
du  noma.  11  avait  trouvé  entre  les  fibres  musculaires  de  grandes  cellules 
qu'il  regardait  comme  les  agents  pathogèties  du  noma.  Plus  tard,  on 
montra  que  c'étaient  là  des  mastzellen  et  non  des  parasites.  Ranke, 
Lingard,  Schimmelbusch,  Grawitz,  Bartels,  Ëlbers,  Babes  ont  signalé  des 
bacilles,  mais  on  ne  sait  pas  encore  quel  est  leur  rôle  étiologîque. 

L'auteur  a  pu  faire  Tétude  complète  d'un  cas  de  noma  chez  un  enfant 
de  sept  ans  et  quart,  dont  Taffection  débuta  par  de  lamygdalite,  puis  il 
survint  du  gonflement  des  pieds,  du  visage,  et  apparut  un  point  noir  à  la 
joue  gauche.  L'état  général  s'altéra;  ily  avait  de  l'hématurie.  Le  point  noir 
s'étendit  les  jours  suivants,  ainsi  que  l'œdème.  Très  rapidement  la  gan- 
grène augmenta,  répandant  une  odeur  fétide.  La  destruction  de  la  joue 
laissait  voir  le  maxillaire  nécrosé,  dont  les  dents  se  détachaient.  La 
nécrose  s'étendit  de  l'autre  côté  et  y  prit  les  mêmes  proportions.  Des 
hémorragies  se  produisirent  au  bord  de  la  gangrène;  le  malade  tomba 
dans  le  coma  et  mourut  moins  de  dix  jours  après  le  début.  Â  l'autopsie, 
on  trouva  de  la  pneumonie  catarrhale  et  de  la  néphrite  chronique  hé- 
morragique. Les  recherches  bactériologiques  montrèrent  de  nombreux 
microbes  :  des  cocci,  de  courts  bacilles,  des  streptocoques  et  des  bactéries 
de  la  bouche.  Des  cocci  souvent  en  diplocoques  furent  trouvés  dans  le  suc 
de  la  rate,  du  foie,  des  reins,  des  ganglions  lymphatiques.  On  trou\'a  aussi 
dans  le  cœur,  la  rate,  le  dépôt  fibrineux  du  péricarde,  des  bacilles,  décolorés 
au  Gram,  ne  troublant  pas  le  bouillon,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine,  ne 
coagulant  pas  le  lait.  Ils  ne  supportaient  pas  de  réensemencement.  Les 
expériences  sur  les  lapins  furent  en  général  négatives.  Ces  bâtonnets 
furent  retrouvés  sur  les  coupes  des  tissus  malades  et  de  la  langue.  On  les 
voyait  à  la  limite  de  la  zone  inQltrée  en  grande  abondance  et  ils  s'enfon- 
çaient dans  le  tissu  sain.  Chez  un  lapin  à  qui  on  avait  inoculé  à  la  joue 
un  fragment  de  tissu  gangrené  et  qui  était  mort  trente-six  heures  après, 
on  retrouva  au  point  d'inoculation  et  dans  la  rate  les  mêmes  bacilles.  Ces 
bacilles  n'ayant  pas  pu  être  cultivés,  on  n'en  a  pu  établir  l'identité  abso- 
lue avec  ceux  de  l'enfant. 

Zur  Pathologie  der  Masem  (Contribution  à  la  pathologie  de  la  rougeole), 
par  Fritz  Fôrster  {Jahrb,  fur  Kinder heilk.j  1898. 

L'auteur  étudie  dans  ce  travail  plusieurs  complications  de  la  rougeole. 

a.  Masem  und  Pemphigus  (Rougeole  et  pemphigus).  —  Le  premier 
chapitre  porte  sur  :  Rougeole  et  pemphigus.  Léo  a  publié  l'observation  de 
trois  frères  et  sœurs  atteints  en  même  temps  de  rougeole  et  pemphigus 
aigu.  La  survenue  du  pemphigus  dans  un  cas  avant  les  prodromes,  dans 
un  autre  avec  eux,  dans  un  troisième  en  même  temps  que  l'exanthème, 
lui  fit  admettre  l'opinion  de  Henoch,  pour  qui  il  y  avait  simple  coïncidence 
entre  les  deux  choses,  et  rejeter  celle  de  Steiner,  pour  qui  une  énorme 
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exsudation  séreuse  dans  la  rougeole  amènerait  la  forme  pemphigolde. 
L'auleur  a  observé  un  cas  qui,  avec  des  cas  vus  par  Comby,  vient  à 
Tappui  des  idées  de  Henoch.  11  s'agissait  d  un  enfant  de  un  an  et  demi 
atteint  aussi  d'affection  intestinale,  par  conséquent  doublement  inleeté, 
et  chez  lequel  le  pemphigus  sinslalia  avec  les  prodromes  de  la  roofeole, 
longtemps  avant  Texanthème.  Les  deux  affeclioos  évolttMwnt  sans  s'in- 
fluencer. Dans  un  second  cas  trè»  anak^gue,  le  pemphigas  commença  aussi 
avec  les  prodromes;  de  nouvelles  poussées  se  firent  pendant  réruption  et 
mènne  après  qu'elle  eut  p&li;  il  nV  eut  pas  d'influence  d'un  exanthème 
sur  1  autre. 

b.  Ueber  dm  Yot^unnmen  allgemein  verbreiteten  Emphysems  bei  Masern 
(Eraphysèfloe  généralisé  dans  la  rougeole).  —  Dans  ce  second  chapitre, 
i'auteur  en  relate  deux  cas.  Blache  et  Roger,  Natalis  Guillot,  ont  signalé 
cette  complication  qui  est  très  rare.  Les  enfants  avaient  dans  les  cas  de 
l'auteur  deux  et  trois  ans.  C'est  un  accident  plus  fréquent  chez  l'enfant, 
surtout  avant  quatre  ans.  L'arbre  respiratoire  dans  ces  cas  avait  été 
atteint  par  l'infection  morbiileuse.  Cette  complication  présente  l'évolution 
suivante  : 

!•  Il  y  a  de  l'accélération  respiratoire,  et  distension  alvéolaire  (emphy- 
sème simple,  vésiculaire).  2<>Dans  la  toux,  par  la  fermeture  de  la  glotte,  il 
j  a  expiration  forcée  et  compression  de  l'air  inspiré  qui  ne  peut  s'échapper 
à  cause  des  sécrétions  des  petites  bronches,  d'où  distension  des  alvéoles. 
3"  Le  tissu  qui  résiste  le  moins,  c'est-à-dire  le  parenchyme  pulmonaire,  se 
déchire.  Il  y  a  emphysème  interlobulaire  et  sous-pleural.  4*»  L'air  s'infiltre 
de  plus  en  plus,  et  va  vers  le  hile  pulmonaire.  5°  Le  tissu  du  médiastin 
est  envahi.  6®  Enlin  la  peau  du  cou  et  de  la  poitrine. 

Dans  un  des  cas  il  y  avait  prédisposition  par  les  lésions  tuberculeuses 
du  poumon.  Dans  ce  cas  la  mort  survint  au  bout  de  quarante-huit  heures. 
Dans  l'autre  cas,  elle  survint  au  bout  de  dix  jours.  Le  pronostic  de  la 
rougeole  n'est  cependant  guère  modifié  par  l'emphysème. 

c.  Herzthrombose  und  Embolie  bei  Masern  (Thrombose  cardiaque  et 
embolie  dans  la  rougeole). —  Une  enfant  de  deux  ans,  avec  pneumonie 
double  étendue,  fut  prise,  au  trente-deuxième  jour  de  sa  rougeole,  tout  à 
coup  d'une  hémiplégie  droite  complète  qui  amena  la  mort  en  vingt-quatre 
heures,  et  à  l'autopsie  on  trouva  une  embolie  de  la  carotide  interne 
gauche  avec  oblitération  complète  de  l'artère  choroïde  antérieure,  tout 
cela  provenant  d'une  thrombose  du  ventricule  gauche. 

On  a  signalé  dans  ces  dernières  années  beaucoup  de  cas  de  paralysies 
post-morbilleuses.  Lop  en  a  fait  une  revue  critique.  Il  divise  ces  cas  en 
encéphaliques  et  myélopathiques.  La  cause  en  est  inflammatoire.  L'auteur 
n'a  pas  trouvé  relaté  de  cas  d'embolie  comme  celui  qu'il  a  observé. 
Par  contre,  on  connaît  cet  accident  dans  d'autres  infections  (fièvre 
typhoïde,  scarlatine  et  surtout  diphtérie).  C'est  que  la  myocardite  aiguë 
est  rare  dans  la  rougeole,  de  là  la  rareté  de  la  thrombose  cardiaque.  L'au- 
teur a  coUigé  deux  cas  de  thrombose  du  cœur,  et  il  en  résume  un  autre 
cas  personnel  où  le  thrombus  était  entre  les  trabécules  du  ventricule 
droit. 

Zwei  Klinisch  beobachtete  Fâlle  von  allgemeiner  und  partieller  hete- 
rotazie  der  inneren  Organe  (Deux  cas  observés  en  clinique  d'hétérotaxie 
générale  et  partielle  des  organes  internes),  par  Heinze  [Jahrb,  fur  Kinder- 
heilk.^  1808).  —  L'hétérotaxie  des  viscères  est  d'ordinaire  généralisée. 
Gruber,sur  78  cas  a  vu  qu*elle  existait  70  fois  dans  le  thorax  et  l'abdomen, 
et  seulement  8  fois  dans  le  thorax  seul.  Le  sexe  masculin  semble  prédisposé. 
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Gi-uber  a  trouvé  49  hommes  contre  19  femmes.  Pour  Guttmann,  sur  plus 
de  100  cas,  le  rapport  serait  de  2  1/2  à  1.  Le  premier  cas  de  Tauteur  était 
celui  d'un  enfant  de  huit  ans  et  demi,  atteint  de  dextrocardie  et  de  trans- 
position totale  des  viscères.  On  entendait  le  bruit  de  déglutition  à  droite; 
il  y  avait  scoliose  du  côté  gauche  de  la  colonne  dorsale,  dextrocardie, 
perception  du  foie  à  gauche,  de  la  rate  a  droite,  de  Testomac  à  droite, 
et  du  rectum  dans  la  fosse  iliaque  droite.  11  n'y  avait  pas  eu  de  maladies 
(pleurésie)  ayant  pu  déplacer  le  cœur.  D'ailleurs,  on  fit  plusieurs  fois 
l'examen  aux  rayons  Rôntgen.  Le  second  cas  était  celui  d'un  enfant  de 
sept  mois.  Le  choc  du  cœur  n'était  perçu  qu'à  droite  ;  la  pointe  était  sur 
la  ligne  parasternale  dans  le  cinquième  espace.  11  y  avait  aussi  la  matité 
du  cœur  à  ce  niveau.  Là  non  plus  il  n'y  avait  pas  eu  de  maladie  ayant  pu 
déplacer  le  cœur.  Les  autres  organes,  foie,  rate,  n'étaient  pas  déplacés. 
(1  était  difficile  de  dire  s'il  y  avait  transposition  des  vaisseaux,  mais 
l'auscultation  semblait  devoir  lafaire  admettre.  La  vie  n'est  généralement 
pas  troublée  par  cette  anomalie. 

Plôtzlicher  Tod  in  Folge  Gompression  der  Trachea  darch  die  vergrôa- 
serte  Thymus  (Mort  subite  par  compression  de  la  trachée  par  le  thymus 
hypertrophié),  par  Jérôme  Lange  {Jahrb,  fiir  Kinder heilk,^  1898). 

11  s'agit  d'une  enfant  de  trois  mois  et  demi,  bien  portante,  qui  avait  crié 
une  nuit  plus  que  de  coutume,  mais  avait  fini  par  s'endormir.  Le  lende- 
main matin,  la  mère  trouvait  son  enfant  morte.  Le  cadavre  présentait  seu- 
lement un  peu  de  cyanose,  de  l'écume  de  la  bouche,  des  ecchymoses. 
A  l'autopsie  on  trouvait  la  trachée  très  resserrée  par  le  thymus  hyper- 
trophié. La  trachée  aplatie  était  comprimée  depuis  longtemps  ;  mais  il  avait 
dû  se  faire  un  gonflement  aigu  du  thymus,  ou  par  la  situation  prise  par 
l'enfant  il  y  avait  eu  sténose  aiguë  et  asphyxie.  11  n'y  avait  pas  d'œdème 
de  la  glotte,  et  on  ne  trouvait  pas  de  lésions  d'asphyxie  lente.  Il  y  a  déjà 
longtemps  qu'on  soupçonne  la  compression  de  la  trachée  par  l'hypertrophie 
thymique,  mais  Pott  écrivait  en  1892  qu'il  n'y  en  avait  pas  de  démons- 
tration anatomique.  Le  cas  de  l'auteur  fournit  cette  démonstration.  La 
difficulté  de  l'interprétation  est  dans  ce  fait  qu'il  est  des  enfants  qui,  avec 
un  thymus  hypertrophié,  n'ont  pas  eu  de  dyspnée.  Comme  pour  le  corps 
thyroïde,  il  faut  pour  le  thymus  considérer  sa  situation  ;  ce  sont  les  thymus 
qui  entourent  la  trachée  ou  ceux  qui  plongent  dans  le  thorax  qui  sont 
dangereux. 

Ueber  einen  Fall  yen  Retentio  nrinae  bei  einem  Saùgling  (Un  cas  de 
rétention  d'urine  chez  un  nourrisson),  par  Schurenberg  {Jahrb.  fur  Kinder' 
heilk.,  1898).  —  Une  enfant  de  huit  mois  fut  prise  de  vomissements,  de 
fièvre,  avec  amaigrissement.  Puis  survinrent  des  œdèmes  mous  généralisés 
mobiles.  11  y  avait  de  l'insomnie.  On  trouvait  du  purpura  disséminé  sur  le 
corps.  L'abdomen  devint  gonflé  et  tendu,  et  de  l'urine  retirée  avec  le 
cathéter  montra  des  cylindres  granuleux  et  des  leucocytes.  Â  l'autopsie  on 
trouva  dans  la  vessie  une  tumeur  de  la  grosseur  d'une  fève  située  en  bas, 
en  avant  de  l'urètre;  elle  semblait  contenir  du  liquide.  On  trouva  en  outre 
de  la  pyonéphrose  double,  de  l'hydronéphrose  à  droite,  de  la  néphrite 
chronique,  de  la  pneumonie  catarrhale,  de  l'entérite  folliculaire  ulcérée. 
Les  examens  microscopiques  montrèrent  que  c'était  une  tumeur  kystique 
revêtue  d'épithélium  qui  tapissait  aussi  la  face  regardant  la  vessie. 
L'épithélium  divisé  en  plusieurs  couches  était  cylindrique  pour  les  pro- 
fondes. £n  certains  points  il  y  avait  au  milieu  de  la  tumeur  du  tissu 
musculaire  et  conjonctif  qui  formait  la  paroi  des  glandes. 
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Les  tumeurs  vésicales  du  nourrisson  sont  rares.  Bokai,  Birkett  en  ont 
signalé.  L'hydronéphrose  était  due  dans  ce  cas  à  la  gêne  de  la  miction.  11 
s'agissait  d'un  adénome  du  fond  de  la  vessie, 

Ueber  den  Abdominaltyphns  in  dan  verschiedenen  Altersperioden  der 
Kinder  (De  la  fièvre  typhoïde  aux  différents  âges  de  Ten fan t),  par  Roemheld 
(Jahrb.  fur  Kinderheilk,,  1898).  —  Depuis  les  publications  de  Rilliet  et 
Barthez,  Friedrich,  Baginsky,  Henoch^etc,  on  sait  que  la  (lèvre  typhoïde 
chez  Tenfant  revêt  des  formes  différentes  de  ce  qu'elle  est  chez  Tadulte, 
mais  ce  qu'on  sait  moins  c'est  que  chez  l'enfant,  selon  T&ge,  les  formes 
diffèrent.  Dans  le  premier  chapitre,  l'auteur  étudie  la  statistique  et  la  sympto- 
matologie  de  la  fièvre  typhoïde  infantile.  Sur  117  cas  il  y  avait  64  garçons 
et  53  filles;  au  point  de  vue  de  l'&ge,  le  plus  grand  nombre  des  cas  fut 
obser\'é  de  six  à  dix  ans,  le  moins  grand  à  un  an.  La  fréquence  fut  plus 
grande  pour  les  mois  d'automne,  surtout  novembre.  En  général  le  début 
fut  assez  aigu.  Les  phénomènes  initiaux  ne  présentèrent  rien  de  par- 
ticulier. On  nota  seulement  que  dans  plusieurs  cas  le  début  se  fit  par  un 
frisson  unique.  Dans  la  moitié  des  cas  il  y  eut  de  la  constipation  au 
début.  Souvent  on  vit  des  épistaxîs,  de  l'angine  ou  des  vomissements. 
La  fièvre  eut  généralement  une  marche  très  irrégulière.  11  semble  que 
les  enfants  font  dans  ces  cas  de  la  fièvre  intermittente,  plus  que  les 
adultes.  Chez  les  enfants  de  huit  à  quinze  ans,  la  marche  ressemble  plus 
à  ce  qu  elle  est  chez  l'adulte.  La  durée  de  la  période  fébrile,  en  moyenne 
de  trois  semaines,  varia  de  huit  jours  à  plus  de  cinquante.  Les  formes 
prolongées  comme  les  formes  graves  se  voient  surtout  chez  les  enfants 
assez  grands.  Le  dichrotisme  du  pouls  s'observe  rarement,  sauf  chez  les 
enfants  d'un  certain  âge.  Les  hémorragies  intestinales  sont  rares  chez 
l'enfant,  et  encore  ne  se  voient-elles  guère  que  dans  la  seconde  enfance. 
L'auteur  est  d'avis  qu'un  examen  soigneux  fait  journellement  de  la 
bouche  montrera  que  les  abcès  du  palais  sont  bien  plus  fréquents  dans 
la  fièvre  typhoïde  de  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

L'auteur  étudie  dans  un  second  chapitre  les  types  morbides  aux  différents 
âges,  et  à  ce  point  de  vue  il  étudie  successivement  la  lièvre  typhoïde  du 
nourrisson  et  de  la  première  année,  celle  des  enfants  grands  de  huit  à 
quinze  ans  qui  se  rapproche  de  celle  de  l'adulte,  et  enfin  celle  des  années 
intermédiaires  à  ces  deux  périodes.  En  général,  plus  lenfant  est  avancé 
en  âge  et  plus  la  maladie  ressemble  à  celle  de  l'adulte,  c'est-à-dire  plus 
elle  perd  le  caractère  d'infection  sanguine  pour  prendre  celui  d'affection 
locale  de  l'intestin.  Aussi  devrait-on  étudier  à  l'avenir  la  bactériologie 
du  sang  dans  la  (lèvre  typhoïde  du  nourrisson.  Ce  qui  donne  un  cachet 
si  grave  à  la  fièvre  typhoïde  de  la  première  année,  c'est  la  participation 
intense  du  système  nerveux.  On  observe  d'ordinaire  un  cri  ininterrompu 
comme  le  cri  hydrencéphalique  de  la  méningite.  L'auteur  en  donne  deux 
observations.  Chez  l'enfant  de  huit  à  quinze  ans,  le  tableau  de  la  fièvre 
typhoïde  est  celui  qu'on  voit  chez  l'adulte.  Les  hémorragies  intestinales, 
ia  perforation,  les  suppurations  se  voient  presque  exclusivement  dans 
cette  forme  comme  chez  l'adulte.  L'auteur  en  donne  deux  exemples. 

Enfin,  dans  les  années  intermédiaires  entre  trois  et  huit  ans,  on  trouve 
surtout  des  formes  légères,  parce  que  d'une  part  la  maladie  n'a  plus  autant 
le  caractère  d'infection  générale  et  d'autre  part  les  phénomènes  locaux 
sont  moins  marqués  que  plus  tard.  C'est  en  miniature  la  mala4ie  de 
L'adulte.  Le  pronostic  est  donc  le  moins  grave  à  cet  âge.  Le  traitement 
Tîsera  surtout  le  régime.  On  se  servira  du  calomel.  Contre  la  diarrhée  et 
les  hémorragies,  on  emploiera  la  tannalbine.  Les  bains  seront  donnés 
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non  pour  abaisser  la  température,  mais  pour  calmer  Tétat  nerveux.  Ce 
travail  se  termine  par  la  revue  bibliographique  de  la  question. 

Ueber  infectiOsen  Ictenis  bai  Kindern  (De  l'ictère  infectieux  chez  I  en- 
fant), par  A.  A.  Kissel  {Jahrb.  fur  Kinderheilk.y  4898). 

Kissel  donne  Inobservation  de  20  cas  d'ictères  qu'il  divise  en  trois 
groupes  :  1°  Ictères  mortels;  2°  Ictères  moins  graves,  mais  ayant  neUe- 
ment  les  caractères  infectieux;  3°  Ictères  légers,  de  la  variété  dénommée 
jadis  ictère  catarrhal.  De  Tétude  de  ces  cas  on  pouvait  tirer  les  enseigne- 
ments suivants.  C'est  en  automne  et  en  hiver  qu'on  les  observe  surtout 
et  qu'on  observe  les  plus  graves.  La  maladie  ne  semble  pas  avoir  de 
rapport  étiologique  avec  l'influenza.  Quelquefois  l'ictère  était  le  premier 
symptôme  ;  d'autres  fois  il  élait  précédé  de  signes  d'infection.  L'ictère  élail 
foncé  ;  quelquefois  on  nota  un  léger  prurit.  L'urine  foncée  renfermait  des 
pigments  biliaires  ;  généralement  les  fèces  étaient  décolorées,  mais  sp 
recoloraient  avant  la  disparition  de  l'ictère.  Les  vomissements  furent 
rarement  observés.  Le  foie  était  gros,  sensible,  et  il  restait  gros  après  la 
disparition  des  autres  symptômes.  Une  aggravation  se  traduisait  par  une 
nouvelle  augmentation  du  foie.  Il  en  était  de  même  de  la  rate.  Rare- 
ment on  nota  du  ralentissement  du  pouls.  [1  y  eut  de  la  lièvre  dans  la 
plupart  des  cas.  La  durée  fut  en  moyenne  de  trois  à  quatre  semaines. 

Le  pronostic  est  très  difficile.  Il  devra  être  réservé  chez  les  enfants 
faibles,  anémiques,  si  l'ictère  est  prononcé,  dure  longtemps,  si  l'enfant 
maigrit.  L'excitation  nerveuse  est  d'un  fâcheux  pronostic.  Sur  96  malades 
6  moururent;  dans  quelques  cas  l'ictère  dura  deux  mois  et  demi. 

La  thérapeutique  comprendra  d'abord  le  calomel  (O'^%02  à  C^^Oô  par 
dose  à  répéter  toutes  les  heures),  des  alcalins.  Contre  l'amaigrissement, 
on  peut  donner  l'huile  de  foie  de  morue  que  les  enfants  tolèrent  bien. 
On  peut  faire  des  injections  hypodermiques  d'ea«  salée, 

Eine  épidémie  von  hysteriscben  Znfâllen  in  einer  Bûrgerschnle  m 
Braunschweig  (Une  épidémie  d'attaques  hystériques  dans  une  école  mu- 
nicipale à  Brunswick),  par  Holwede  (Jahrb.  fur  Kinderheilk.y  1898). 

Celte  épidémie,  qui  porta  sur  des  jeunes  filles,  se  traduisit  par  des 
attaques  annoncées  par  de  la  céphalalgie,  de  la  rougeur  du  visage  ;  puis 
survenait  du  tremblement.  Les  muscles  se  relâchaient,  et  les  enfant> 
tombaient  dans  une  espèce  de  sommeil  ;  chez  quelques-unes  seulement 
on  vit  des  contractions  toniques  ébauchées.  Les  efforts  pour  réveiller  les 
enfants  n'aboutissaient  pas,  mais  elles  s'éveillaient  spontanément  au  bout 
d'une  demi-heure.  Le  réveil  était  progressif  ;  la  marche  était  titubante. 
L'épidémie  commença  le  13  janvier,  atteignit  son  acmé  le  22,  et  fut  ter- 
minée le  23  mars.  Il  y  eut  42  malades.  Les  enfants  avaient  de  huit  à 
quatorze  ans.  On  incrimina  l'action  des  bains,  de  la  gymnastique,  la 
mauvaise  odeur  du  linoléum.  Plus  tard  la  contagion  put  se  faire  par  la  vue 
ou  par  le  récit  des  accidents.  Les  garçons  de  la  même  école  n*eurent  rien. 
On  licencia  l'école  pendant  quelques  jours.  Il  s'agissait  évidemment  dV- 
cidents  hystériques  propagés  par  suggestion  et  non  de  simulation. 

Dans  ces  cas  il  faudrait  éloigner  le  plus  vite  possible  les  premiers  ma- 
lades, et  éviter  la  publicité  de  la  maladie. 

Schâdel  nnd  Rippen  fractoren  eines  drei  Wochen  alten  Kindes,  ent- 
standen  ver,  wàhrend,  oder  nach  der  Gebnrt?  (Fractures  du  cr&ne  et  des 
côtes  chez  un  enfant  de  trois  semaines,  survenant  avant,  pendant,  ou  après 
l'accouchement?),  par  Siegfried  Weiss  (Jahrb,  fur  Kinderheilk.f  1898). 
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II  s'agit  ici  d*un  enfant  mort  de  méningite  suppurée,  qui  fut  la  consé- 
quence d'upe  hémorragie  étendue  entre  les  méninges  au  niveau  du  lobe 
temporal  gauche  et  de  Técorce  cérébrale.  Cette  lésion  était  en  relation 
avec  plusieurs  fractures  des  deux  temporaux,  surtout  du  droit,  et  il  y  avait 
forte  hémorragie  sous  le  cuir  chevelu.  11  s'agissait  d'un  traumatisme  sur- 
venu certainement  assez  longtemps  avant  la  mort,  car  le  sang  était  déjà 
coagulé,  noir,  et  les  lésions  osseuses  étaient  en  voie  de  cicatrisation.  11  y 
avait  aussi  fractures  bilatérales  des  côtes  supérieures  vers  leurs  extré- 
mités antérieures,  qui  évoluaient  vers  la  formation  de  cals. 

On  pouvait  admettre  par  suite  que  les  fractures  devaient  remonter  à 
plus  de  trois  semaines,  c'est-à-dire  avant  la  naissance,  mais  lanière  niait 
tout  traumatisme.  Un  accident  qu'elle  mentionnait  au  sixième  mois  de  sa 
grossesse  n'avait  pu  en  être  la  cause,  car  il  y  aurait  eu  arrêt  de  développe- 
ment. Pendant  l'accouchement,  on  pouvait  exclure  tout  traumatisme. 
Donc  il  avait  dû  se  produire  aux  premiers  jours  de  la  vie.  11  n'y  avait 
pas  de  marques  de  sévices  sur  l'enfant. 

Les  fractures  dans  les  cas  de  ce  genre  restent  de  cause  obscure,  et  l'au- 
teur cite  un  ras  mentionné  par  Chaussier  où  la  délivrance  s'était  faite 
normalement  et  où  on  trouva  des  fractures  généralisées.  Il  est  à  remarquer 
la  prompte  formation  de  cal  dans  ces  fractures. 

Zar  Bactériologie  der  Diphtérie  nndneber  mischinfection  (Bactériologie 
de  la  diphtérie  et  des  infections  mixtes),  par  Kornel  Preisich  {Jahrb.  fur 
Kinder  keUk.fiS9S).  —  L'auteur  étudie  les  trois  points  suivants  :  P  Différence 
entre  le  bacille  de  Lôffler  pur  et  le  pseudo-diphtérique.  2°  Signitlcation 
des  infections  mixtes.  3°  Durée  du  pouvoir  infectieux  des  malades  traités 
parle  sérum.  Le  bacille  pseudo-diphtérique  constitue  une  espèce  particu- 
lière très  analogue  au  bacille  diphtérique  vrai,  mais  qu'on  eu  peut  facile- 
ment distinguer  de  façon  certaine.  On  doit  considérer  comme  bacille 
diphtérique  vrai  celui  qui,  morphologiquement  comme  au  point  de  vue 
des  cultures  et  des  propriétés  de  coloration,  lui  est  identique,  alors  môme 
quHl  ne  serait  pas  virulent.  De  son  étude  de  l'infection  mixte,  l'auteur 
conclut  que  de  par  l'étude  bactériologique  on  ne  peut  tirer  de  conclusions 
sur  la  nature  de  la  maladie;  on  peut  dire  que  dans  tous  les  cas  il  y  a 
infection  associée.  Ce  qu'on  appellera  infections  pures,  ce  sont  celles  qui 
le  sont  cliniquement,  c'est-à-dire  où,  avec  un  exsudât  encore  assez 
étendu,  il  y  a  peu  d'inflammation  locale  et  de  gonflement  ganglionnaire. 
On  peut  dire  que  dans  ces  cas  le  streptocoque  prend  peu  de  part  au 
processus.  Dans  les  formes  septiqucs,  la  mort  vient  par  intoxication  ;  et 
révolution  clinique  pourra  faire  soupçonner  la  septicité  dans  des  cas  où 
U  n'y  a  pas  de  streptocoque  dans  le  sang. 

Zur  Gasuistik  der  operatio  geheilten  Darminyaginatioii  (Observations 
d'invagination  intestinale  guérie  par  l'opération),  par  Toeplitz  {Jahrb.  fur 
Kinderheilk.,  1808).  —  La  rareté  des  cas  d'invagination  intestinale  opérés 
tient  à  ce  que  beaucoup  de  médecins  considèrent  l'intervention  comme  un 
moyen  ultime,  alors  que  d'après  l'auteur  on  doit  y  songer  en  première 
ligne.  En  vingt-trois  ans  il  en  a  vu  8  cas  chez  le  nourrisson,  dont  4  ont 
guéri,  et  4  sont  morts.  Sur  ces  quatre,  deux  ont  été  opérés  trop  tard  par  la 
faute  des  parents.  L'auteur  donne  l'observation  détaillée  d'un  enfant  de 
sept  mois  et  demi  guéri.  Le  siège  de  l'invagination  très  élevé,  sa  grande 
étendue  semblaient  contre-indiquer  l'opération.  La  partie  inférieure  de 
l'anse  invaginée  était  au  niveau  de  l'appendice.  Pour  éviter  une  réinvagi- 
nation, on  nt  des  sutures  séro-séreuses  entre  l'extrémité  supérieure  de 
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riléon  et  le  caecum.  La  laparotomie  est  très  bien  supportée  par  le  nour 
risson,  et  quand  on  ne  peut  atteindre  par  le  rectum  Tanse  invaginée, 
on  devra  y  recourir  le  plus  tôt  possible. 

Ueber  die  Xeroform-Behandlnng  bei  Haaterkrankimgen  der  Kinder 
(Traitement  par  le  xéroforme  des  maladies  cutanées  chez  Tenfant),  par 
NicoLAUS  Brrend  [Jahrb.  f.  Kinderheilk.y  1898). 

Le  xéroforme,  employé  depuis  quelques  années,  Ta  d'abord  été  comme 
antiseptique  intestinal,  puis  en  chirurgie.  Grûnfeld  le  premier  a  montré 
son  action  rapidement  siccative  dans  Teczéma,  mais  l'emploi  de  ce  médi- 
cament s'est  moins  répandu  que  celui  du  dermatol  et  de  Tairol. 

Le  xéroforme  est  une  poudre  jaune,  fine,  sans  odeur  et  sans  goût,  inso* 
luble  dans  Teau  et  Talcool.  Son  grand  avantage  sur  Tiodoforme  est  qu1l 
est  stérilisable  à  120^;  de  plus  il  n'est  ni  irritant  ni  toxique.  L'auteur  Ta 
employé  sur  plus  de  200  malades  de  la  clinique  de  Bokay,  à  Buda-Pest. 
11  faut  qu'il  soit  immédiatement  en  contact  avec  la  peau.  Des  cas  traités 
sans  succès  par  d'autres  médications  longtemps  prolongées  ont  guéri  par 
l'application  du  xéroforme  pendant  un  à  deux  jours.  On  devra  avant  de 
l'appliquer  déterger  les  croûtes,  et  on  l'emploiera  en  poudre  ou  pommade 
à  5  p.  100.  L'auteur  a  eu  de  bons  résultats  dans  l'eczéma  rebelle  de  la  face 
ou  dans  les  eczémas  généralisés,  suite  d'eczéma  séborrhéique  du  cuir 
chevelu.  L'intertrigo  est  rapidement  guéri. 

Pour  la  cicatrisation  ombilicale,  le  xéroforme  rend  grand  service.  11  est 
bon  dans  la  rhinite  scrofuleuse,  l'eczéma  de  l'entrée  des  narines,  Totite 
externe  eczémateuse.  Des  otites  moyennes  suppurées  chroniques,  rebelles 
aux  traitements  ordinaires  par  le  sublimé  et  l'acide  borique,  se  sontpromp- 
tement  améliorées  par  des  insufflations  de  cette  poudre. 

A  la  face,  sur  les  replis  cutanés,  l'auteur  l'appliquait  en  poudre.  Au  cuir 
chevelu  en  pommade.  On  étendra  la  poudre  sur  une  gaze  pour  éviter  la 
formation  de  croûtes.  Dans  les  cas  chroniques  on  continuera  le  traitement 
après  la  dessiccation  de  Teczéma. 

Un  cas  de  respiration  stridoreuse  des  nouveau-nés  avec  autopsie,  par 
le  D'  Variot  {Soc.  méd.  des  Hôp,,  27  mai  4898). 

Un  garçon  de  vingt-deux  mois  a  du  cornage  laryngien  depuis  les  pre- 
miers jours  de  sa  naissance.  Quand  il  entra  à  l'hùpital,  on  le  croyait 
atteint  de  croup  et  on  le  mit  avec  les  douteux.  Puis  le  cornage  diminua 
d'intensité,  on  entendait  un  sifflement  inspiratoire  rauque  qui  s'exagérait 
quand  on  s'approchait  de  l'enfant  ou  quand  on  le  remuait.  Voix  claire. 
Le  tubage  put  être  fait  avec  quelque  difficulté.  Au  bout  de  quelques 
jours,  fièvre,  éruption  scarlati  ni  forme,  mort.  A  l'autopsie,  foyer  de  bron- 
cho-pneumonie à  la  base  gauche,  congestion  à  droite.  L'épiglotte  est 
allongée,  ses  bords  rapprochés  forment  une  gouttière  ;  les  replis  aryténo- 
épiglottiques,  au  lieu  de  former  un  V  ouvert  en  haut,  en  partant  du 
sommet  des  cartilages  aryténoïdes  pour  arriver  à  l'espace  ary-aryté- 
noïdien,  forment  une  fente  de  1  centimètre  de  haut,  et  sont  en  contact 
direct.  Il  y  a  donc  une  sorte  de  glotte  vestibulaire  limitée  par  les  replis 
anormaux;  en  les  écartant,  on  voit  les  cordes  vocales  intactes.  Cet  aspect 
singulier  du  vestibule  laryngien  frappe  surtout  par  comparaison  avec  le 
larynx  d'un  enfant  sain  du  même  &ge.  Il  y  a  bien  évidemment  là  une 
malformation  qui  explique  le  stridor  des  nouveâu-nés,  suivant  la  théorie 
de  Lees  et  Goodhart  (Voir  la  Revue  générale  du  n«  4,  avril  4898,  p.  233). 

Adénomes  de  l'ombilic,   par  le  D'  Phocas  {le  Nord  médical,  4<'mars 
4898).  Un  petit  garçon  âgé  de  trois  mois  est  présenté  le  26  octobre  1897 
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à  rhôpital  Saint-Sauveur.  A  la  chute  du  cordon,  survenue  le  neuvième 
jour,  la  mère  a  vu  une  grosseur  ombilicale  laissant  suinter  un  liquide 
flair  pris  pour  de  Turine. 

Le  22  décembre,  on  constate  que  la  cicatrice  ombilicale  est  débordée 
par  une  excroissance  rouge,  framboisée,  sans  orifice,  quoique  assez  hu- 
mide. Pas  d*écoulement  depuis  quelques  jours.  La  tumeur  a  la  forme  et 
le  volume  d'un  petit  pois  ;  sa  surface  est  lisse,  unie,  rouge,  ressemblant 
à  UDB  muqueuse.  Consistance  solide,  élastique.  Excision  après  anesthésie 
chloroformique,  guérison  au  bout  de  cinq  jours.  Le  docteur  Curtis  a  exa- 
miné la  tumeur  qui  semble  formée  de  tissu  conjonctif  analogue  à  celui 
du  derme  et  se  trouve  recouverte  d*un  épiderme  normal  avec  papilles 
bien  développées.  La  portion  non  épidermisée  de  la  tumeur  présente  une 
structure  intestinale  bien  nette  :  culs-de-sac  glandulaires  coupés  les  uns 
en  long,  les  autres  en  travers,  tapissés  par  un  épithélium  cylindrique, 
cellules  caliciformes   analogues  à  celles  de  Tintestin.    Les  cavités  des 
glandes  sont  remplies  de  mucus.  Au-dessous  des  glandes,  on  trouve  des 
libres  musculaires  lisses  ;  on  trouve  aussi,  dans  les  coupes,  des  veines, 
artères,' capillaires.  Pas  de  vestige  de  Touraque.  En  somme,  adénome  de 
l'ombilic.  Ce  genre  de  production  a  été  étudié  par  Lannelongue  et  Frémont 
(Arch.  de  méd.,  1884),  par  Villar  (Thèse  de  Paris,  4886).  Dans  tous  les  cas, 
on  trouve  la  structure  de   Tintestin,  avec  cette  particularité    que  la 
muqueuse  intestinale  est  située  à  la  périphérie,  les  tuniques  celluleuses 
et  musculaires  étant  au  centre.  Ces  tumeurs  sont  congénitales,  mais 
elles  ne  se  dévoilent  qu'après  la  chute  du  cordon.  11  ne  faut  pas  les  con- 
fondre avec  les  fongosités  ombilicales  ou  granulomex,  qui  ne  sont  que  des 
bourgeons  charnus  (tissu  embryonnaire  et  vaisseaux  de  nouvelle  forma- 
tion). Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une  production  développée  aux 
dépens  du  diverticule  intestinal  ;  dans  le  second  cas,  il  s'agit  d'une  pro- 
duction inflammatoire  banale. 

Multiple  papillomata  of  the  larynx  in  young  children  treated  by  tra- 
cheotomy  only  (Papillomes  multiples  du  larynx  chez  les  jeunes  enfants; 
traitement  par  la  seule  trachéotomie),  par  le  D''  Railton  (lint.  mcd.  Jour- 
nal, 19  février  1898). 

1*  Une  fillette  de  trois  ans  et  trois  mois  est  apportée  à  l'hôpital  le 
13  février  i892,  avec  des  symptômes  d'obstruction  laryngée  ;cornage, 
tirage,  raucité  de  la  voix,  toux  croupale).  Parfois  aphonie  complète. 
Parents  sains.  La  raucité  de  la  voix  existe  depuis  deux  ans,  elle  a  été 
aggravée  il  y  a  six  mois  par  la  coqueluche.  Récemment,  dyspnée  noc- 
turne alarmante.  On  pense  à  des  papillomes  du  larynx,  diagnostic  con- 
iirmé  ensuite  par  l'issue,  à  travers  la  plaie  trachéale,  de  petites  tumeurs 
entourant  la  canule.  Trachéotomie  le  23  février,  soulagement  immédiat. 
Une  semaine  plus  tard,  la  canule  en  argent  est  remplacée  par  une  canule 
molle  en  gomme,  et  cette  dernière,  changée  trois  fois  par  semaine,  est 
conservée  jusqu'au  16  novembre  1897  (trois  ans  et  neuf  mois).  Le  16  dé- 
cembre, la  plaie  est  fermée  par  une  petite  autoplastie.  Le  larynx,  exa- 
miné récemment  par  M.  Larmuth,  est  normal  ;  respiration  et  phonation 
parfaites. 

2»  Une  lille  de  quatre  ans  est  conduite  à  l'hôpital  le  29  mars  1894,  pour 
une  raucité  chronique  avec  dyspnée,  toux  croupale,  suffocations  noc- 
turnes. Parents  et  quatre  autres  enfants  sains;  deux  sont  morts  du  croup. 
Sifflement  inspiratoire  avec  tirage,  toux  rauque.  Au  laryngoscope,  on  a 
pu  apercevoir  de  petites  tumeurs  ventriculaires  et  d'autres  masses  sur 
les  cordes  vocales.  La  trachéotomie  est  pratiquée  par  M.  Southam   le 
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9  mai,  et  une  canule  en  gomme  est  maintenue  en  permanence  jusqu'au 
5  juin  1896  (plus  de  deux  ans),  date  à  laquelle  il  n'y  avait  plus  de  signe 
d'obstruction  laryngée  (voix  claire,  etc.).  Le  larynx  a  été  examiné  de 
nouveau  après  seize  mois,  sans  qu'on  ait  trouvé  trace  de  récidive. 

Ces  deux  observations  prouvent,  comme  l'avait  indiqué  le  docteur 
G.  Hunter  Mackenzie,  que  la  trachéotomie  employée  seule  peut  guérir 
les  papilloraes  du  larynx.  Cette  opération  est  préférable  à  la  Ihyrotomie 
et  à  Textirpation  directe  des  polypes,  qui,  chez  les  enfants,  n'ont  pas  donné 
de  bons  résultats.  L'atrophie  spontanée  des  polypes  ne  manque  jamais 
quand  l'organe  est  mis  au  repos  complet  et  soustrait  à  toutes  les  causes 
d'irritation. 

Fibro-moUuscum  congénital  du  crâne  implanté  sur  le  sinus  longitn- 
dinal  supérieur,  par  Ë.  Weill  (Gaz,  hebdomadaire  y  22  mai  1898). 

Un  garçon  de  huit  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  le  23  mai  1896.  Parents 
sains.  Né  à  terme,  nourri  au  biberon,  1  enfant  a  eu  la  rougeole  à  sept  ans. 
A  sa  naissance  il  avait  une  tumeur  grosse  comme  une  noisette  à  la  partie 
postéro-supérieure  du  crâne.  On  voit,  sur  la  ligne  médiane,  au-dessus  de 
la  suture  de  l'occipital  et  des  pariétaux,  une  tumeur  de  3  centim.  et  demi 
sur  3,  dure,  dépouillée  de  cheveux  dans  son  tiers  supérieur.  Adhérence 
profonde,  et  à  la  peau,  pas  de  mobilité.  Extirpation  par  M.  Broca;  hémor- 
ragie abondante,  la  tumeur  étant  attachée  au  sinus  longitudinal  supérieur. 
Le  29  novembre,  l'enfant  sort  guéri.  Au  microscope,  on  trouve  que  la 
tumeur  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  avec  des  cellules  étoilées,  fibres 
musculaires  lisses  et  tissu  élastique  en  abondance.  Œdème.  La  tumeur 
n'est  pas  un  angiome  qui  aurait  subi  la  transformation  graisseuse  ou 
fibreuse,  ce  n'est  pas  un  kyste  dermoïde  ni  un  kératome.  On  peut  la 
rapprocher  des  lipomes  congénitaux  ostéopériostiques  (Lannelongue). 
C'est  une  tumeur  mésodermique  de  nature  conjonctive  (libro-moUuscum). 

Dermoid  cyst  over  the  centre  of  the  large  fontanelle  (Kyste  dermoïde 
au  milieu  de  la  grande  fontanelle),  par  le  D**  A.  Jacobi  (Archives  of  Pedia- 
tries  y  octobre  1898).  —  Un  petit  Cubain  est  présenté  à  huit  mois  avec  une 
tumeur  du  volume  d'un  grain  de  café  sur  la  grande  fontanelle.  Cette 
tumeur,  observée  de  bonne  heure,  n'est  pas  vasculaire,  ni  douloureuse,  ni 
glabre.  Elle  n'est  pas  réductible,  mais  dépressibleà  cause  delà  membrane 
fibreuse  qui  la  sous-tend  ;  de  même  elle  semble  pulsatile  à  cause  de  la 
transmission  des  battements  de  la  fontanelle. 

En  mai  1898,  l'enfant  ayant  quatre  ans  et  neuf  mois,  est  de  nouveau 
présenté;  la  tumeur  a  le  volume  d'une  noisette,  sans  pédicule;  mêmes 
caractères  que  précédemment,  sauf  que  la  fontanelle  s'est  ossifiée.  Le 
diagnostic  a  été  :  kyste  dermoïde  congérntaL  Incision,  énucléation  avec 
ablation  d'un  peu  de  périoste.  La  tumeur  est  bien  un  kyste  dermoïde  et 
sébacé,  contenant  quelques  cheveux  lins,  avec  des  globules  de  graisse  et 
des  cristaux  de  choleiïtérine.  Le  siège  de  la  tumeur  comme  son  contenu 
attestent  sa  nature  dermoïde.  Dans  les  cas  analogues,  le  diagnostic  ne  doit 
être  fait  qu'avec  Fencéphalocèle  et  la  méningocèle.  Plusieurs  cas  ana- 
logues ont  été  rapportés  par  MM.  Lannelongue  et  Ménard  dans  leurs 
Malformations  de  la  tête  et  du  cou. 

Gerebellar  tamour  (Tumeur  cérébelleuse),  parle  D'  E.  W.  Selby  (ieeds 
and  West  Riding  medico-chirurgical  Society,  14  janvier  1898). 

Un  garçon  de  sept  ans,  bien  portant  et  de  parents  sains,  est  pris  de  cé- 
phalalgie frontale  violente,  de  vomissement,  de  vertige.  Rapidement  ses 
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jambes  faiblissent,  la  démarche  devient  vacillante,  et,  une  semaine  après 
le  début,  il  ne  pouvait  s'asseoir  sur  son  lit,  ni  se  tenir  et  marcher  sans 
aide.  Il  y  avait  une  parésie  très  marquée  des  jambes  avec  grande  ataxie, 
les  bras  étaient  indemnes.  Pas  de  tremblement  musculaire,  ni  raideur, 
sensibilité  normale.  Réflexes  du  genou  et  du  pied  absenls,  réflexes  super- 
ficiels conservés.  Pas  de  paralysie  des  sphincters.  Pupilles  dilatées  et 
égales,  réagissant  mal  à  la  lumière.  Pas  de  paralysie  oculaire,  mais  nys- 
Ugmus  marqué  dans  le  sens  latéral.  La  céphalalgie  initiale  et  les  vo- 
missements cessèrent  bientôt.  La  nonchalance,  Tapathie,  le  coma  se  suc- 
cédèrent bientôt  avec  émaciation  progressive  en  dépit  d^une  alimentation 
liquide  substantielle.  Névrite  optique  double  quinze  jours  après  le  début. 
Pouls  lent,  variant  de  60  à  80,  hypothermie.  L'enfant  eut  sept  crises 
coDvulsives  dans  la  quatrième  semaine  de  sa  maladie,  et  dans  la  sixième 
se  montra  une  paralysie  faciale  droite  partielle.  Mort  au  bout  de  deux 
mois.  Â  Tautopsie,  on  trouva  une  tumeur  globuleuse  du  volume  d'une 
grosse  noix,  molle,  lisse,  au  centre  du  cervelet,  provenant  du  lobe  moyen. 
La  tumeur  n'atteignait  pas  la  surface,  recouverte  qu'elle  était  par  le  procès 
vermiforme  en  haut  et  en  bas,  par  les  hémisphères  cérébelleux  latéra- 
lement. L2s  ventricules  étaient  dilatés  et  pleins  de  liquide.  A  la  coupe, 
on  vit  que  la  tumeur  était  un  sarcome  à  cellules  rondes. 

A  case  of  cerebellar  abscess,  death,  autopsy  (Un  cas  d'abcès  cérébel- 
leux, mort,  autopsie),  par  le  D'  J.  H.  Woodward  (The  New  York  médical 
Journal,  11  juin  i898). 

Un  garçon  de  quatorze  ans  est  conduit  pour  un  abcès  rétro-auriculaire 
gauche;  une  incision  donne  issue  à  beaucoup  de  pus,  et  l'on  constate  que 
le  foyer  communique  avec  la  mastoïde  :  curettage,  irrigation,  drainage, 
mais  sans  atteindre  l'antre  mastoïdien,  ni  la  caisse.  L'enfant  est  ramené 
chez  lui  et  l'opérateur  reste  un  an  sans  le  revoir.  11  apprend  que  la  sup- 
puration n'a  jamais  tari,  et  il  trouve,  outre  une  flstule  mastoïdienne,  un 
écoulement  auriculaire.  Puis  tout  s'améliore;  l'année  suivante,  l'otorrhée 
reparait  ;  l'enfant  entre  à  l'hôpital  :  frissons,  fièvre  vespérale,  apyrexie 
matinale.  Ouverture  des  cellules  mastoïdiennes,  on  tombe  sur  un  os 
éburné  ;  céphalalgie  frontale,  pouls  irrégulier,  irritabilité;  au  bout  de 
quelques  jours,  on  le  trouve  mort  dans  son  lit. 

Âlautopsie,  pachyméningite  suppurée  à  la  face  postérieure  de  la  por- 
tion pierreuse  du  temporal  gauche,  avec  carie  osseuse  sous-jacente,  sinus 
thrombose  ;  le  cervelet,  au  voisinage,  était  mou,  décoloré;  toute  la  subs- 
tance blanche  de  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  était  transformée  en 
abcès.  Comme  symptômes  de  ce  vaste  abcès,  on  avait  eu  trois  accès  de  cé- 
phalalgie frontale,  de  Tirritabilité,  de  la  somnolence,  pas  de  vertiges,  ni 
paralysies,  ni  troubles  intellectuels,  etc.  Ce  cas  montre  encore  une  fois 
qu'il  faut  être  radical  dans  le  traitement  des  mastoïdites;  il  ne  faut  rien 
laisser  dans  ces  foyei's  de  suppuration  parfois  très  insidieux. 

Â  report  of  tive  cases  of  abscess  of  the  brain  in  infants,  together  with 
a  sammary  of  27  coUected  cases,  in  infants  and  very  yonng  children  (Re- 
lation de  5  cas  d'abcès  du  cerveau  chez  les  nourrissons,  avec  un  résumé 
de  27  cas  recueillis  chez  les  très  jeunes  enfants),  par  le  docteur  L.  ëmmett 
HoLT  {Archives  of  Pediatrics,  février  et  mars  1898). 

i^'  cas,  —  Fillette  de  six  semaines  reçue  à  l'hôpital  le  17  mars  1897; 
accouchement  normal,  pas  d'ophtalmie,  d'omphalite,  de  traumatisme- 
Tout  allait  bien  jusqu'à  il  y  a  quatre  jours  où  apparut  au  bas  de  la  cuisse 
gauche  une  tuméfaction  fluctuante,  entourée  d'une  rougeur  érysipéla- 
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teuse.  Une  incision  donne  issue  à  de  la  sanie.  Mort  seize  heures  après 
Tadmission.  A  Tautopsie,  on  trouve  une  méningite  localisée  à  la  région 
pariétale  gauche.  Le  lobe  pariétal  gauche  présentait  un  abcès  de  7  centi- 
mètres sur  5,  contenant  2  onces  de  pus  épais,  jaune,  sans  odeur.  La 
poche  communiquait  avec  le  ventricule  latéral  gauche,  qui  cependant  ne 
contenait  pas  de  pus.  Les  os  temporaux  furent  ouverts  et  on  trouva  dans 
les  deux  oreilles  moyennes,  surtout  à  gauche,  du  pus  jaune,  quoiqu'il  n*y 
eût  aucun  écoulement  auriculaire  pendant  la  vie.  Streptocoques  et  sta- 
phylocoques à  l'examen  bactériologique.  Dans  ce  cas  l'abcès  du  cerveau 
était  tout  à  fait  latent. 

2«  cas,  —  Fillette  de  trois  mois,  reçue  le  19  novembre  1896,  bien  por- 
tante jusqu'à  il  y  a  trois  jours  où  elle  présenta  de  la  fièvre.  Enfant  bien 
nourrie,  sans  symptômes  apparents  du  côté  des  yeux,  des  oreilles,  du  nez, 
de  la  gorge.  Respiration  irrégulière,  fièvre.  Le  24  novembre,  aggravation, 
raideur  de  la  nuque.  Le  8  décembre,  opisthotonos,  ventre  rétracté.  Le 
10,  strabisme  convergent;  le  12,  la  fontanelle  a  des  battements;  le  13, 
rigidité  des  membres,  nystagmus,  convulsions,  pouls  rapide,  puis  irrégu* 
lier,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  vomissements,  mort  après  quinxe 
jours  d'observation.  En  somme  les  symptômes  notables  ont  été  la  lièvre, 
la  respiration  irrégulière,  la  raideur  de  la  nuque;  le  nystagmus,  la  rigi- 
dité, la  rétraction  du  ventre  et  les  vomissements  ont  été  peu  marqués  et 
inconstants.  A  Fautopsie,  il  s'échappe  environ  100  centimètres  cubes  de 
liquide  cérébro-spinal  sanguinolent  ;  le  lobe  pariétal  droit  est  saillant  et 
contient  une  grande  quantité  de  pus  vert.  La  cavité  de  Tabcès  commu- 
nique avec  le  ventricule  latéral  droit;  tous  les  ventricules  sont  dilatés  et 
pleins  de  pus  ;  pas  de  méningite.  La  portion  pétreusedes  temporaux  a  été 
ouverte  et  on  a  trouvé  du  pus  verdâtre  dans  le  canal  auditif  interne 
gauche.  Pneumocoques  et  coli-bacilles.  Pendant  la  vie,  on  avait  pensé 
à  une  méningite  anormale. 

5"  cas.  —  Garçon  de  cinq  mois,  reçu  le  5  octobre  1896,  mort  trente-six 
heures  après.  Il  y  a  sept  semaines,  il  serait  tombé  de  son  lit.  Trois  jours 
après,  cris,  vomissements,  et  depuis  cette  époque,  malaise,  spasmes  mus- 
culaires. Au  moment  de  rentrée,  on  note  de  l'amaigrissement,  de  la  stu- 
peur ;  pas  de  paralysie,  mais  état  spasmodique  des  muscles  des  membres; 
opisthotonos,  pouls  200,  fièvre,  vomissements  sanguinolents,  écoulement 
sanglant  de  Toreille  gauche,  convulsions.  A  Tautopsie,  méningite  puru- 
lente diffuse  sur  les  deux  hémisphères  ;  exsudât  plus  abondant  à  la  con- 
vexité, le  long  du  sinus  longitudinal  supérieur.  En  enlevant  le  cerveau,  on 
ouvre  un  abcès  de  2  centimètres  de  diamètre  à  la  face  inférieure  du  cer- 
velet. Il  contenait  du  pus  vert,  de  la  matière  cérébrale,  et  était  entouré 
d'une  membrane  dense.  Les  deux  ventricules  latéraux  et  le  troisième 
ventricule  contenaient  le  même  pus  épais.  On  trouve  un  microbe  ressem- 
blant au  méningocoque.  L'oreille  moyenne  n'a  pas  été  examinée. 

4«  cas.  —  Une  fille  de  neuf  mois  est  reçue  le  7  décembre  1896.  Quatre 
autres  enfants  bien  portants.  A  eu  la  rougeole  il  y  a  trois  mois.  Malade 
depuis  six  semaines.  Six  dents,  rien  du  côté  des  yeux,  des  oreilles,  du 
nez.  Strabisme  interne,  pupilles  dilatées,  exagération  des  réflexes  rotu- 
liens.  Tête  portée  en  arrière,  pouls  intermittent.  Le  20  décembre,  érup- 
tion scarlatiniforme.  Le  25  décembre,  amélioration,  augmentation  de 
poids.  Mais  bientôt  la  raideur  des  membres,  les  convulsions  surviennent, 
on  note  une  paralysie  faciale  gauche.  Otorrhée  (staphylocoques).  Mort  le 
29  janvier,  après  cinquante-quatre  jours  d'observation. On  a  fait  le  diagnostic 
de  tumeur  cérébrale,  d'hydrocéphalie  latente,  de  méningite  et  enfin  d'abcès 
cérébral.  A  l'autopsie,  adhérences  de  la  pie-mère  au  lobe  sphéno-temporal 
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droit  et  au  cervelet,  méningite  purulente  de  la  base.  Le  lobe  cérébelleux 
droit  était  augmenté  de  volume  et  rempli  de  pus  ;  Tabcès  avait  une  poche 
épaisse  et  dense,  il  contenait  un  pus  vert.  A  côté  du  grand  abcès,  il  y  en 
avait  un  petit  de  4  centimètres  de  diamètre,  non  communicant,  super- 
ficiel ;  un  troisième  abcès  de  2  centimètres  de  diamètre  se  montrait  à  la 
surface  du  lobe  cérébelleux  gauche,  il  était  comme  les  autres  entouré 
d'une  paroi  fibreuse  épaisse.  Pas  de  méningite  cérébrale,  ni  d'abcès  du 
cerveau. 

Les  cultures  ont  donné  du  staphylocoque  à  Tétat  de  pureté.  L'examen 
microscopique  de  la  paroi  du  grand  abcès  a  fait  penser  qu'il  s'agissait 
duo  kyste  infecté  secondairement. 

5*  cas,  —  Fille  de  trois  semaines  atteinte  de  spina-bifida  lombo-sacré 
avec  double  pied  bot  et  paraplégie.  La  surface  du  spina-bifida  était  granu- 
leuse. Mort  d'athrepsie.  A  l'autopsie,  on  trouve  les  ventricules  dilatés  et 
conleDant  du  pus  jaune  ;  épendyme  enflammée  et  épaissie.  Suppuration 
du  spina-bifida,  méningite  spinale  suppurée.  Micrococci.  Après  ses  obser- 
vations personnelles,  l'auteur  résume  27  autres  observations  empruntées 
à  diverses  sources,  ce  qui  fait  au  total  32  cas  d'abcès  cérébraux  dans  la 
première  enfance. 

Étiologie,  —  Sur  32  cas,  13  appartenaient  à  des  enfants  de  moins  d'un 
an,  dont  9  de  moins  de  six  mois  et  5  de  moins  de  trois  mois;  3  se  sont 
montrés  dans  la  seconde  année,  5  dans  la  troisième,  5  dans  la  qua- 
trième, 5  dans  la  sixième. 

Sur  les  13  casde  la  première  année,  2  étaient  sûrement  et  i  probablement 
Iraumatiques,  4  probablement  et  1  sûrement  otitiques,  1  pyohémique, 
1  consécutif  au  spina-bifida,  3  d'origine  incertaine.  Sur  les  cas  au-dessus 
d'un  an,  10  étaient  consécutifs  à  l'otite,  7  au  traumatisme,  1  douteux, 

1  consécutif  à  la  nécrose  du  crâne.  Donc  les  deux  facteurs  principaux 
sont  l'otite  et  le  traumatisme.  Dans  3  cas,  aucun  écoulement  d'oreille 
n'a  précédé  l'abcès  ;  dans  1  cas,  il  y  a  eu  otorrhée  pendant  les  symp- 
tômes cérébraux,  et  dans  2  cas  on  a  trouvé  du  pus  dans  l'oreille  moyenne  à 
l'autopsie,  quoiqu'il  n'y  eût  pas  d'otbrrhée.  Dans  11  cas,  l'otorrhée  a  pré- 
cédé les  symptômes  cérébraux,  et  dans  6  de  ces  cas  il  y  a  eu  abcès  mas- 
toïdien. Ce  sont  les  otites  négligées  qui  prédisposent  à  l'abcès  cérébral. 

Symptômes.  —  Début  variable  ;  dans  7  cas,  symptômes  vagues  ;  dans 

2  cas,  paralysie  faciale  ;  dans  1  cas,  hémiplégie  et  fièvre  ;  1  autre  avec 
hémiplégie  seule,  1  avec  fièvre  seule  (dans  ces  \  i  cas,  début  lent  et  gra- 
duel). Dans  15  cas,  début  soudain  :  convulsions  générales  dans  7  cas, 
locales  dans  3  cas,  céphalée  violente  trois  fois,  vomissements  sept  fois, 
Oèvre  et  vomissements,  convulsions  ou  paralysie  trois  fois.  Dans  3  cas, 
maladie  absolument  latente  ;  dans  2  cas,  pas  de  symptômes  jusqu'aux 
dernières  vingt-quatre  heures  ;  donc,  dans  5  cas,  pas  de  symptômes.  Dans 
27  cas,  symptômes  cérébraux  présents,  mais  variables  en  degré  et  durée. 
Les  symptômes  de  foyer  ont  manqué  souvent  à  cause  du  siège  lemporo- 
sphénoîdal,  cérébelleux,  etc.  Dans  12  cas  seulement,  il  y  a  eu  des  symp- 
tômes de  localisation  :  7  fois  hémiplégie  (5  traumatiques,  2  otitiques). 
Quant  aux  nerfs  crâniens,  il  y  a  eu  vingt  fois  des  symptômes  de  ce  côté  : 

3  avec  mydriase,  1  avec  myosis,  1  avec  strabisme  interne,  1  avec  stra- 
bisme et  mydriase;  10  avec  paralysie  faciale  (6  périphériques}  ;,  3  avec 
aneslhésie  de  la  face,  4  avec  ptosis,  2  avec  strabisme  externe,  1  avec 
atrophie  du  nerf  optique.  Tous  ces  symptômes  du  côté  des  nerfs  crâniens 
sont  inconstants,  passagers,  et  ils  sont  généralement  rapportés  à  la  ménin- 
gite; ils  ne  servent  pas  à  la  localisation. 

Les  symptômes  généraux  sont  variables  :  la  fièvre  est  habituelle  sur- 
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tout  &  la  fin;  elle  a  iminqué  trois  fols;  une  fois  frissons;  vingt  fois  con- 
vulsions au  début  et  à  la  fin.  Quatre  fois  coma,  élargissement  de  la  tète 
et  battements  de  la  fontanelle  deux  fois;  douleurs  de  tète  six  fois.  Doree 
très  vai'iable,  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  :  cinq  fois  vingt- 
quatre  heures  ;  trois  fois  de  un  à  sept  jours  ;  cinq  fois  de  un  à  quatre 
semaines  ;  sept  fois  de  quatre  à  huit  semaines  ;  deux  fols  de  trois  mois  ; 
une  fois  sept  mois;  une  fois  un  an.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  non  opérés, 
durée  de  quatre  semaines  au  plus.  L'ouverture  spontanée  parles  oreilles 
a  été  signalée  trois  fois.  Diagnostic  très  difficile  ;  on  pense  à  la  méningite, 
à  la  tumeur  du  cerveau. 

Lésions,  —  On  trouve  des  abcès  très  petits  et  des  abcès  très  grands 
(8  avec  du  pus).  Dans  25  cas  sur  32,  abcès  unique;  dans  3  cas,  3  abcès; 
dans  1  cas,  beaucoup  de  petits  abcès  ;  dans  7  cas,  pus  dans  les  ventri- 
cules seulement.  Situation  :  6  dans  le  lobe  temporo-sphénoïdal  (origine 
otique),  plus  2  autres  cas  mal  déterminés  ;  7  dans  le  cervelet  (4  otiques)  ; 
6  dans  le  lobe  frontal  ;  4  dans  le  lobe  pariétal  ;  2  dans  Thémisphère 
gauche  ;  1  cas  d'abcès  multiples  de  Técorce  ;  3  cas  de  pus  dans  les  ventri- 
cules ;  7  cas  d'abcès  avec  communication  ventriculaire;  15  cas  compliqués 
de  méningite  (une  seule  fois  avec  tubercules).  Dans  2  cas  au  moins  la 
structure  des  parois  faisait  penser  à  Texistence  d*un  kyste  cérébral 
ancien  infecté.  Sur  9  cas  opérés,  5  guérisons  ;  le  plus  jeune  opéré  avait 
deux  mois,  le  plus  jeune  qui  ait  guéri  avait  vingt-deux  mois. 


THÈSES   ET  BROCHURES 

Contribution  à  Tétude  de  l'hémimélie,  par  le  D*^  M.  Créhange  {Thèse 
de  Paris,  43  janvier  4898,  94  pages). 

Cette  thèse  repose  sur  deux  observations  inédites  de  malformations 
des  membres.  Chez  les  hémimèles,  les  bras  et  la  cuisse  sont  bien  déve- 
loppés, mais  Tavant-bras  ou  la  jambe,  surtout  la  main  et  le  pied,  manquent 
ou  ne  sont  représentés  que  par  des  rudiments  (moignon  court  terminé 
par  des  doigts  ou  des  orteils  imparfaits).  Ces  monstruosités  peuvent 
résulter  :  i^  d'un  arrêt  de  développement;  2«  d'une  amputation  congé- 
nitale. 

L'arrêt  de  développement  peut  résulter  d'une  compression  amniotique 
(Dareste).  Quelques  auteurs  ont  invoqué  aussi  une  lésion  nerveuse,  une 
atrophie  de  la  moelle  ou  du  cerveau  ;  Dareste  déclare  que  ces  atrophies 
sont  TefTet  et  non  la  cause  de  la  monstruosité.  La  syphilis,  l'alcoolisme, 
les  intoxications  diverses  ont  été  incriminés.  Quant  aux  amputations  con- 
génitales, on  sait  qu'elles  sont  généralement  produites  par  des  brides 
amniotiques,  suivant  la  théorie  de  Montgomery  :  a)  inflammation  des 
membranes  de  Tœuf  produisant  de  la  lymphe  plastique  ;  b)  Organisation 
de  cette  lymphe  et  formation  de  brides  comme  on  en  voit  dans  la  pleu- 
résie et  la  péritonite;  c)  enroulement  de  la  bride  autour  d'une  partie 
fœtale;  d)  section  par  accroissement  progressif  de  la  partie  fœtale  s'élran- 
glant  au  fur  et  à  mesure  par  son  accroissement  et  par  la  rétraction  de  la 
bride  ;  e)  les  vaisseaux  comprimés  s'oblitèrent,  l'os  mal  nourri  se  sépare. 
On  a  voulu  aussi  que  les  amputations  résultassent  de  fractures  intra-uté- 
rines, d'enroulement  du  cordon.  Si  l'amputation  a  lieu  sur  un  embryon 
jeune,  le  moignon  peut  se  garnir  de  bourgeons,  qui  marquent  une  ten- 
dance à  la  repousse.  L'examen  radiographique  a  montré,  chez  un  des 
enfants  cités  dans  cette  thèse,  Vectrodactylie  :  les  deux  doigts  terminant 
le  membre  supérieur  gauche  possédaient  toutes  leurs  phalanges,  il  y  avait 
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seulement  absence  des  trois  derniers  doigts  et  de  la  portion  correspon- 
dante du  carpe  et  du  métacarpe.  Chez  le  deuxième  enfant,  la  radiogra- 
phie a  montré  que  le  moignon  ne  renfermait  aucune  trace  de  squelette, 
que  le  radius  était  plus  court  que  le  cubitus,  que  le  radius  présentait  une 
épiphyse  très  incomplète  à  sa  partie  inférieure,  que  Tépiphyse  inférieure 
du  cubitus  était  normale,  que  les  deux  os  de  Tavant-bras,  non  déformés, 
étaient  plus  courts  et  plus  grêles  que  du  côté  sain.  On  en  a  conclu  à  un 
arrêt  de  développement  plutôt  qu'à  une  amputation  congénitale. 

Outre  ces  deux  observations  personnelles,  avec  figures,  rapportées  par 
l'auteur,  nous  trouvons  22  observations  empruntées  à  diverses  sources. 

L'impétigo  an  point  de  me  bactériologique,  par  le  D'  A.  Boularan 
(Thèse  de  PariSf  43  déc.  1898,  56  pages).  —  L'auteur  fait  l'historique  et  la 
critique  des  recherches  entreprises  par  différents  auteurs  sur  la  nature 
bactériologique  de  l'impétigo.  Les  uns  tiennent  pour  le  staphylocoque 
(Consultez  Sabourald,  Aretiives  de  méd,  des  enfants,  1898,  p.  21),  les 
autres  (Leroux,  Balzer  et  Griffom)  incriminent  le  streptocoque.  L'auteur 
rapporte  31  observations  à  l'appui  de  cette  dernière  opinion.  11  conclut  que 
le  streptocoque,  et  le  streptocoque  vulgaire,  est  le  microbe  de  l'impétigo. 
Parfois  il  prend  l'apparence  de  diplocoques  à  petits  grains,  ou  de  courtes 
chaînettes;  mais  la  culture  en  milieux  appropriés  donne  des  chaînettes 
longues,  flexueuses,  enchevêtrées,  qui  sont  caractéristiques.  En  inocu- 
lant ce  microbe  aux  lapins,  on  a  pu  Méterminer  des  abcès,  érysipèles, 
septicémies,  etc.  Il  est  donc  virulent  et  pathogène.  On  le  retrouve 
dans  les  diverses  localisations  de  l'impétigo  (tourniole,  abcès,  stoma- 
tite, etc.}. 

On  voit  que  les  conclusions  de  l'auteur  ne  sont  pas  moins  catégoriques 
que  celles  de  Sabouraud,  qui  a  dit  dans  ces  Archives  :  «  L'impétigo  est 
l'ensemble  des  lésions  dues  à  l'inoculation  intra-épi dermique  des  staphy- 
locoques. »  Le  dernier  mot  n'est  donc  pas  encore  dit. 

De  la  grenonillette  et  de  son  traitement  par  Textirpation  totale,  par 
le  D'  H.  Spindla  (Thèse  de  Paris,  15  déc.  1898,  120  pages). 

I^  grenonillette  est  un  kyste  salivaire  du  plancher  de  la  bouche  ;  il  en 
existe  quatre  variétés  :  i^  grenonillette  commune  ou  sublinguale  déve- 
loppée aux  dépens  des  glandes  sublinguales  principales  ou  accessoires, 
des  follicules  muqueux  de  la  région  ;  2°  grenonillette  par  ectasie  du  canal 
de  Warthon  ;  3"  grenonillette  des  glandes  de  Nûhn-Blandin  ;  4°  grenonil- 
lette sus-hyoïdienne.  La  cause  est  dans  l'oblitération  congénitale  ou 
inflammatoire  (infection)  des  canaux  excréteurs  des  glandes.  La  gre- 
nouillette  avec  oblitération  d'un  seul  conduit  est  susceptible  de  guérison 
par  tout  procédé  qui  créera  une  fistule  permanente.  Dans  les  oblitéra- 
tions multiples,  avec  kystes  latents,  l'extirpation  seule  mettra  à  l'abri  des 
récidives.  Mais  souvent  il  est  impossible  de  savoir  à  quelle  variété 
pathogénique  on  a  affaire;  il  convient  &lors  d'extirper  la  poche.  L'auteur 
cite  cinq  observations  recueillies  dans  le  service  d'enfants  de  M.  Félizet, 
et  recommande  le  procédé  opératoire  de  ce  chirurgien  :  injection  de 
12  gouttes  de  solution  de  cocaïne  à  1/20  entre  la  muqueuse  et  le  kyste; 
injection  de  8  à  10  centimètres  cubes  d'eau  boriquée  (hydrotomie)  ;  inci- 
sion d'un  coup  de  ciseaux  de  la  muqueuse,  la  grenonillette  fait  saillie, 
on  l'incise,  le  liquide  coule,  on  introduit  une  petite  éponge,  on  a  alors 
une  tumeur  solide  qu'on  dissèque  entièrement  et  qu'on  extirpe.  Actuelle- 
ment Félizet  supprime  l'injection  de  cocaïne,  Thydrotomie  suffît. 
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Infection  gastro-intestinale  dn  fœtus,  par  le  D'  G.  Baro?i  (Thèse  dt 
Paris,  7  déc.  ^898,  76  pages). 

Normalement  le  tube  digestif  du  nouveau-né  est  stérile,  puis  PintesUn 
ne  tarde  pas  à  être  habité  par  le  coli-bacille,  hôte  înofTensif  dans  l'état  de 
santé.  Dans  quelques  cas,  Tenfant  nouveau-né  apporte  en  naissant  les 
germes  d'une  infection  pouvant  frapper  le  tube  digestif.  L*infection  peut 
venir  par  le  placenta  ou  par  Tamnios.  Le  placenta  n'est  pas  un  Ultre 
parfait,  il  peut  laisser  passer  des  bactéries.  L'auteur  cite  un  cas  d'infec- 
tion intra-utérine  par  le  pneumocoque  avec  pneumococcie  généralisée 
du  fœtus.  Le  liquide  amniotique  est  normalement  stérile,  mais  il  peut 
s*infecter  avec  la  plus  grande  facilité,  quand  les  membranes  sont  rom- 
pues, ou  même  avant  leur  rupture. 

Il  y  a  donc  des  infections  obstétricales  (Marfan)  par  le  liquide  amnio- 
tique. Quand,  après  la  rupture  des  membranes,  le  liquide  est  fétide,  on 
doit  conclure  à  l'infection.  Le  loucher  vaginal  peut  être  l'agent  respon* 
sable  de  cette  infection.  En  effet,  on  trouve  dans  le  vagin  des  microbes 
peu  virulents  d'habitude,  mais  parfois  pathogènes.  Le  toucher  répété  e^ 
susceptible  de  produire  l'infection  amniotique,  en  portant  jusque  dans  la 
profondeur  de  l'organe  les  germes  de  la  cavité  vaginale.  L'infection  peut 
se  traduire,  chez  le  fœtus,  par  :  des  éry thèmes  et  abcès  cutanés,  des 
abcès  multiples  et  furoncles,  des  érysi pèles  de  l'ombilic,  des  hépatites, 
des  troubles  digestifs,  des  troubles  respiratoires.  La  gastro-entérite  du 
nouveau-né  se  caractérise  par  des\omissements  et  de  la  diarrhée,  parfois 
de  la  fièvre,  de  l'algidité.  On  a  trouvé  le  streptocoque,  le  staphylocoque, 
le  coli-bacille.  L'infection  intestinale  peut  se  compliquer  d'ictère. 

Association  du  sérum  antidiphtérique  et  du  traitement  local  dans 
l'angine  diphtérique,  par  le  D*"  A.  Watelet  (Thèse  de  Paris,  1  déc.  1898. 
91  pages).  —  Cette  thèse  est  écrite  sous  l'inspiration  du  D'  Watelet  père, 
qui  a  fourni  à  son  fils  45  observations  inédites  de  diphtéries  traitées  avec 
succès  par  les  badigeonnages  au  perchlorure  de  fer.  Sans  nier  l'action 
bienfaisante  et  toute-puissante  du  sérum  de  Roux,  M.  Watelet  croit  que 
le  traitement  local  ne  doit  pas  être  négligé,  surtout  quand  il  y  a  des 
associations.  Contre  ces  associations,  contre  le  streptocoque  notamment, 
le  perchlorure  de  fer  peut  jouer  un  rôle  efficace. 

il  y  a  vingt  ans  que  le  D'  Watelet  père  a  recours  à  cet  agent,  dont  il 
connaît  mieux  que  personne  les  propriétés.  Après  avoir  étudié  l'action 
du  perchlorure  de  fer  sur  les  tissus  sains  et  sur  les  tissus  malades, 
l'auteur  aborde  la  technique  des  badigeonnages.  Aussitôt  qu'on  se  trouve 
en  présence  d'une  angine  suspecte,  cliniquement  diphtérique,  on  doit 
pratiquer  de  suite  un  badigeonnage  en  masse  du  fond  de   la  gorge  avec 
un  pinceau  aseptique  imbibé  de  la  solution  normale  de  perchlorure  de 
fer  pur.  Dans  les  formes  peu  graves,  on  pratique  deux  badigeonnages 
par  jour;  trois  ou  quatre  dans  les  formes  graves.   A  partir  du  sixième 
jour  et  jusqu'au  huitième,  la  gorge  se  délerge,  l'enfant  rend  des  paquets 
pseudo-membraneux  noirâtres.  On  peut  alors  diminuer  les  cautérisations 
pour  s'arrêter  le   huitième  ou  le  neuvième  jour.  Quand  la  diphtérie 
gagne  les  fosses  nasales,  on  fait  des  irrigations  dans  les  narines  avec 
l'eau  bouillie  additionnée  de  perchlorure  de  fer  (une  cuillerée  à  café  par 
litre).  Quand  les  fausses  membranes  tapissent  les  cornets,  on  touche  au 
pinceau  après  grand  lavage.  Comme  adjuvant,  on  prescrit  le  chlorate  de 
potasse  :  1  gramme  par  jour  de  un  à  trois  ans,  2  de  trois  à  cinq  ans,  3  de 
cinq  à  dix  ans,  4  au-dessus  de  dix  ans.  Il  faut  nourrir  les  malades,  le^ 
stimuler  (boissons  alcooliques). 
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On  s'abstiendra  de  prescrire  le  vin  rouge,  les  astringents,  mucilages, 
gommes,  albumine  et  les  incompatibles  du  fer  en  général.  En  résumé 

1»  Grands  lavages  de  la  gorge,  des  fosses  nasales  avec  Feau  bouillie 
additionnée  de  perchlorure  de  fer  (une  cuillerée  à  café  par  litre)  ; 

t^  Toucher  profondément  et  longuement  le  fond  de  la  gorge  avec  un 
gros  pinceau  de  blaireau  aseptisé  ou  de  coton,  imbibé  de  20  à  30  gouttes 
de  solution  pure  de  perchlorure  de  fer.  Répéter  les  badigeonnages  plus 
ou  moins  suivant  la  gravité  ; 

3^  Ne  jamais  employer  pour  les  lavages  Tacide  boriqpe,  Tacide 
pbénique,  etc.  ; 

4*  Donner  une  potion  au  chlorate  de  potasse  à  peine  sucrée  ; 

5*  Soutenir  les  forces  par  les  soupes,  jaunes  d'œuf,  viandes  blanches, 
vin  blanc  sec,  Champagne  ; 

6»  Supprimer  les  tisanes  (orge,  ronces),  gargarismes  au  borax,  sirops 
de  gomme,  groseille,  cerise,  mûre,  vins  rouges,  vins  liquoreux. 

Cette  thèse,  très  documentée,  très  consciencieuse,  mérite  d'attirer 
Tattention. 

De  la  pathogénie  du  rachitisme,  par  le  D*"  Ed.  Couvreur  (Thèse  de  Paris, 
26  octobre  1898, 70  pages).  —  L'auteur  se  livre  surtout  à  une  revue  critique 
des  théories  pathogéniques  du  rachitisme,  sans  pouvoir  faire  appel  à 
des  recherches  nombreuses  et  inédites.  Il  déclare  que  la  théorie  de  Parrot 
est  erronée,  que  les  théories  chimiques  et  nerveuses  sont  incomplètes 
et  n'envisagent  qu'un  des  éléments  de  la  question.  Outre  la  production 
insufBsante  de  calcification,  par  suite  d'alimentation  défectueuse,  il  y  a 
accroissement  exagéré  de  rossiiîcation  par  suite  d'un  processus  inflam- 
matoire. Cet  accroissement  de  lossification  est-il  le  premier  stade  des 
altérations  rachitiques  et  la  cause  de  la  décalcification?  Est-il  au  con- 
traire la  conséquence  de  la  calcification  insuffisante  permettant  aux  élé- 
ments osseux,  dépourvus  de  gangue  calcaire,  de  proliférer?  Autant  de 
questions  qui  restent  sans  réponse.  Cette  thèse,  comme  on  le  voit^  ne  fait 
que  poser  un  certain  nombre  de  points  d'interrogation. 

De  la  présence  du  bacille  diphtérique  dans  les  organes,  par  le 
ly  Fr.  CocuRAT  (Thèse de  PariSy  12  nov.  1898,  76  pages).  —  Cette  thèse  a  été 
écrite  sous  l'inspiration  de  M.  Barbier  qui  a  trouvé  maintes  fois  le  bacille 
diphtérique  dans  le  sang  et  les  organes  internes.  Elle  résume  de  nom- 
breuses observations  empruntées  à  cet  auteur.  Le  bacille  diphtérique 
n'habite  pas  seulement  la  fausse  membrane  ;  on  peut  le  trouver  dans  la 
trachée,  les  bronches,  les  poumons,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  bulbe,  la 
protubérance.  La  fausse  membrane  n'est  donc  pas  tout^  l'angine  n'est 
pas  le  miroir  de  la  diphtérie,  il  faut  tenir  compte  de  la  pâleur  du  visage, 
de  l'accélération  du  pouls,  delà  fièvre,  etc.  A  l'autopsie  le  bacille  diphté- 
rique est  toujours  associé  au  streptocoque  ou  au  staphylocoque  ;  Cuoghi 
C^nstantini,  Métin,  n'ont  pu  retrouver  le  bacille  de  Lœffler  dans  les 
organes  des  animaux  inoculés,  qu'en  associant  l'inoculation  strepto  ou 
staphylococcique  à  l'inoculation  diphtérique.  C'est  l'association  qui  sert 
d'introducteur  au  bacille  de  Lœffler  dans  le  sang.  Les  sécrétions  nasale, 
pharyngée,  laryngée  contenant  des  bacilles,  tout  objet  souillé  par  elles 
devra  être  désinfecté  ou  détruit.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l'injection  * 
de  sérum  antidiphtérique  est  d'autant  plus  indiquée  qu'on  se  trouve  en 
présence  de  la  pénétration  des  bacilles  dans  les  milieux  organiques.  Pour 
faire  l'injection,  il  faut  se  baser  plus  sur  l'état  général  du  malade  que 
sur  l'aspect  de  sa  gorge. 
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LIVRES 


Traité  élémentaire  de  clinique  thérapeutique,  par  le  D**  Gaston  Lto^ 
(4  vol.  relié  de  4332  pages,  3«  édition,  Paris,  4899.  Masson  et  €'•,  éditeurs. 
Prix  :  20  francs). 

Ce  livre  est  parvenu,  en  quelques  années,  à  sa  troisième  édition,  il 
est  donc  superflu  d'en  faire  l'éloge.  Nous  nous  contenterons  de  signaler, 
dans  cette  nouvelle  édition  revue  et  augmentée,  les  chapitres  qui  inté- 
ressent particulièrement  les  médecins  d*enfants. 

En  voici  Ténumération  :  Dyspepsie  et  infections  gastro-intestinale^ 
infantiles,  Appendicite,  Vers  intestinaux,  Péritonites,  Coqueluche,  Bron- 
cho-pneumonie, Âdénopathies  trachéo- bronchiques,  Traitement  de;» 
affections  du  cœur  chez  les  enfants,  Éclampsie  infantile.  Paralysie  infan- 
tile, maladie  de  Litlle,  Chorée,  Tétanie,  Névroses  urinaires,  Varicelle, 
Scarlatine,  Rougeole,  Diphtérie,  Rachitisme,  Maladies  de  croissance, 
Myxœdème,  Chlorose,  etc.  Dans  tous  ces  chapitres,  Fauteur  ne  se  borne 
pas  à  établir  les  indications  thérapeutiques  et  les  moyens  de  les  remplir, 
il  donne  succinctement  les  principaux  traits  de  la  maladie  et  les  théories 
pathogéniques  qui  doivent  guider  la  conduite  du  praticien. 

Un  appendice,  sous  forme  de  tableau,  contient  la  liste  des  médica- 
ments les  plus  usuels  avec  Tindication  de  leur  mode  d'emploi  et  de  leur 
dosage. 

Les  deux  éditions  précédentes  n'avaient  pas  de  table  alphabétique. 
Cette  lacune  a  été  comblée.  Nous  trouvons,  non  seulement  une  table 
analytique  placée  en  tète  du  volume,  mais  encore  un  index  alphabétique 
très  complet  mis  à  la  fin. 

Tel  qu'il  est  aujourd'hui,  l'ouvrage  de  M.  le  D'  G.  Lyon  est  appelé  à 
rendre  les  plus  grands  services  aux  médecins  et  aux  étudiants  qui  placent 
au-dessus  de  tout  le  soulagement,  la  guérison  des  malades  qui  leur 
sont  confiés. 

Traité  de  Médecine  (2*^  édition,  sous  la  direction  de  Boucbard  et  Bais- 
SAUD,  t.  11,896  pages.  Paris,  4899.  Masson  et C»'',  éditeurs.  Prix:  46 francs'. 
La  deuxième  édition  du  grand  Traité  de  Médecine  poursuit  sa  marche  ré- 
gulière. Nous  avons  déjà  analysé  le  tome  1"  {Arch,  de  méd.  des  Enfants, 
4808,  p.  638).  Le  tome  second  n'est  pas  moins  intéressant  et  nous  de- 
vons signaler  les  nombreux  articles  de  médecine  infantile  qu'il  contient. 
Après  la  Fièvre  typhoïde  (Chantemesse),  la  Grippe,  la  Dengue,  le  Palu- 
disme, le  Choléra,  la  Fièvre  jaune,  la  Peste  (F.  Widal),  le  Typhus 
(Thoinot),  nous  trouvons  les  Fièvres  éruptives.  Scarlatine,  Rougeoie. 
Rubéole,  Variole,  Varicelle,  Vaccine,  Suette  miliaire.  Oreillons,  dus  a  la 
plume  de  M.  Guinon.  Puis  viennent  l'Érysipèle,  par  M.  Boix,  la  Diphtérie, 
par  M.  Ruault;  ce  dernier  article,  très  important,  comprend  plus  de 
450  pages.  Après  l'article  Diphtérie  viennent  le  Rhumatisme  articulaire 
aigu,  par  M.  Œttinger,  et  le  Scorbut,  par  M.  Tollemer.  Dans  ce  dernier 
article,  nous  trouvons  un  intéressant  résumé  du  scorbut  infantile. 
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Séance  du  H  avril  ^899.  —  Présidence  de  M,  Lannelongue. 

M.  ToLLEMER  lit  un  travail  sur  la  généralisation  du  bacille  de  Lœf/ler. 

M.  Maucuire  donne  lecture  de  son  rapport  sur  la  candidature  de  M.  Va- 
lude  (Dacryocystite  des  enfants  du  premier  âge), 

M.  KiRMissoN  a  observé  plusieurs  cas  de  méningocèle  traumalique,  et  il 
présente,  outre  des  photographies  et  une  pièce,  un  enfant  de  neuf  mois 
hydrocéphale  qui,  à  la  suite  d*une  chute  survenue  il  y  a  trois  mois,  porte 
sur  le  pariétal  droit  une  grosse  tumeur  fluctuante.  Dans  un  autre  cas 
(enfant  de  treize  mois),  il  fît  plusieurs  ponctions,  retirant  une  fois 
280  grammes  de  liquide,  une  autre  fois  140  grammes,  sans  nuire  au  ma- 
lade qui,  ayant  pris  la  rougeole,  finit  par  succomber  à  des  accidents  mé- 
ningitiques.  A  Tautopsie,  on  trouva  une  poche  extérieure  au  crâne 
communiquant  par  une  large  perte  de  substance  avec  le  ventricule  latéral. 
En  présence  de  Tinsuccès  des  ponctions,  M.  Kirmisson  demande  si  Ton 
ne  pourrait  pas  tenter  une  opération  plus  radicale. 

M.  Lantselongue,  qui  a  vu  guérir  un  cas  par  la  compression,  croit  cepen- 
dant que  Textirpation  chirurgicale  est  indiquée  chez  le  petit  malade  pré- 
senté par  Kirmisson. 

M.  Variot  demande  si  l'hydrocéphalie  a  précédé  le  traumatisme  ;  il  est 
répondu  affirmativement. 

M.  BoLi.LocHE  donne  lecture  de  son  rapport  sur  la  candidature  de 
M.  H.  Leroux. 

M.  CoMBY  demande  à  présenter  quelques  observations  au  sujet  de  la 
fièvre  typhoïde  à  rechutes.  Les  rechutes  doubles,  dont  M.  H.  Leroux  a  cité 
deux  cas  dans  la  dernière  séance,  ne  sont  pas  aussi  rares  qu'on  le  pense. 
Pour  sa  part,  sur  35  rechutes,  il  a  compté  28  rechutes  simples,  C  rechutes 
doubles  et  1  rechute  sextuple.  Ces  35  rechutes  ont  été  relevées  sur  un 
total  de  120  cas  (soit  près  de  30  p.  100). 

La  rechute  sextuple  observée  chez  une  fille  de  quatorze  ans  (hôpital 
Trousseau,  4896)  s'est  terminée  par  la  guérison,  après  cent  vingt  jours  ou 
quatre  mois  de  maladie.  Toutes  les  autres  rechutes  ont  également  guéri, 
sauf  une  qui  a  succombé  à  une  perforation  intestinale  au  38"  jour  (fîlle  de 
douze  ans). 

Il  semble  donc,  d'après  cette  statistique,  que  les  fièvres  typhoïdes  à 
rechutes  soient  plus  bénignes  que  les  autres,  et  que  leur  mortalité  soit 
très  inférieure  à  la  mortalité  ordinaire.  L'apyrexie  intercalaire  est  très 
variable  ;  elle  peut  être  insignifiante  (un  à  quelques  jours)  et  la  rechute 
est  subintrante  ;  elle  est  en  moyenne  de  sept  à  huit  jours.  Dans  quelques 
cas  elle  est  prolongée  :  un  mois  entier  chez  une  fille  de  quatorze  ans  soi- 
gnée à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Parmi  les  fièvres  typhoïdes  à  rechutes,  les  complications  suivantes  ont 
été  relevées  une  fois  chacune  :  pleurésie  séro-fibrineuse,  stomatite  fétide, 
parotidite  à  gauche,  phlyctènes  sanguines  aux  jambes.  Tous  ces  cas  ont 
guéri. 

H.  Variot  présente  des  épreuves  radiographiques  d'enfants  atteints  de 
cyanose  congénitale  et  d'éléphantiasis.  Ces  épreuves  montrent  que  les  os  ne 
participent  pas  au  gonflement  des  membres  ;  l'hypertrophie  n'affecte  que 
les  parties  molles. 

M.  LA!<i?iELO!<iGUE,  qui  a  vu  de  nombreux  cas  d*hypertrophie  congénitale, 
fait  une  distinction  entre  Vhypertrophie  vraiCf  intéressant  à  la  fois  les 
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parties  molles  et  le  squelette,  et  les  fausses  hypertrophies^  qui  sont  des 
ectasies  lymphatiques,  des  télangiectasies,  qui  intéressent  surtout  les 
parties  molles  et  qui,  lorsqu'elles  atteignent  les  os,  les  défonnent,  les 
allongent,  changent  leurs  proportions,  etc. 

M.  H.  Blache  lit,  à  Tappuide  sa  candidature,  une  observation  à'appth- 
dicite  opérée  et  guérie  chez  un  garçon  de  treize  ans. 

M.  Gh.  Leroux,  à  Tappui  de  sa  candidature,  lit  une  intéressante  obser- 
vation de  pneumonie  du  sommet  chez  un  enfant  de  quatre  mois.  Au  mo- 
ment de  la  convalescence,  il  survient  des  convulsions,  la  tète  prend  ud 
volume  exagéré,  et  aujourd'hui  Tenfanl,  qui  a  deux  ans,  est  nettement 
hydrocéphale. 

NOUVELLES 

Société  des  médecins  allemands.  —  La  soixante-onzième  réunion  des 
naturalistes  et  médecins  aura  lieu  cette  année  à  Munich,  du  18  au  23  sep- 
tembre 1899.  La  section  de'  pédiatrie  a  pour  président  le  D*"  Vo!<  Bahu, 
et  pour  secrétaires  les  D''*  Joseph  Trumpp  et  Rudolpm  Hecker. 

Congrès  international  pour  la  protection  des  enfants.  —  Ce  congrès, 
dont  nous  avons  déjà  donné  le  programme  (n^  2,  p.  J27),  sera  tenu 
cette  année  à  Budapest,  du  13  au  17  septembre. 

Nous  rappelons  que  la  section  médicale  est  présidée  par  le  professeur 
D^  BoKAY  ,  bien  connu  de  tous  ceux  qui  s'occupent  de  médecine  infantile. 

Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique  infantiles.  —  On  nous  prii' 
d'annoncer  que  M.  le  Di*  Variot,  directeur,  et  M.  le  D'  Lazard,  secrétaire, 
ont  quitté  la  rédaction  du  Journal  de  Clinique  et  de  Thérapeutique  infan- 
tiles, fondé  il  y  a  cinq  ans  par  M.  Variot. 

Nécrologie.  —  Nous  ayons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D*  An.  Zi!i* 
Nis,  professeur  à  la  Faculté  d'Athènes,  directeur  de  l'hospice  des  Enfants- 
Trouvés,  un  des  représentants  les  plus  distingués  de  la  Pédiatrie  en  Orient. 


Le  gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 


4976-99.  —   CoBBni.  Imprimerie  Éo.  CntTt. 


2'  Année  Juin  1800  N«  6 


MEMOIRES   ORIGINAUX 


XIV 

DES  ATTITUDES  VICTEUSES  DE  LA  COXALGIE 

(MÉCANIQUE  ET  THfiORIB) 
Par  le  D'  O'ZOUX  (de  Bordeaux) 

Ancien  Inlerne  des  Hôpitaux, 
Ancien  Chef  de  clinique  chirurgicaJe  Infantile. 

Sil  est  un  point  délicat  à  apprendre  et  à  enseigner  dans 
l'histoire  des  coxalgies  (j'emploie  à  dessein  ce  terme  vague), 
c'est  celui  des  attitudes  vicieuses  du  membre  malade,  en  leur 
pathogénie,  leur  succession  et  leur  explication.  Les  données 
contradictoires  de  l'examen  à  la  simple  vue  et  à  la  mensura- 
tion surtout,  compliquent  la  question  pour  la  généralité  des 
étudiants,  mais  constituent  pour  le  clinicien  familiarisé  avec 
les  coxalgiques  Tun  des  chapitres  les  plus  intéressants  de  cette 
histoire. 

L'on  a  résumé  ce  chapitre  en  quelques  phrases  brèves  plus 
facilement  gardées  en  la  mémoire,  ce  qui  constitue  la  véritable 
clinique,  mais  trop  brèves  et  incomplètes,  à  mon  sens,  si  Ton 
veut  pousser  un  peu  loin  Tétude  de  ces  attitudes  vicieuses. 

Que  disent,  en  effet,  les  classiques? 

Voici  Kirmisson,  qui  est  avec  le  professeur  Lannelongue  le 
représentant  le  plus  autorisé  de  la  clinique  chirurgicale  infan- 
tile :  «....  Mais  bientôt  les  symptômes  s  accusent  ;  un  fait  im- 
portant, presque  caractéristique,  se  produit  :  la  cuisse  se  fléchit 
ijur  le  bassin,  le  membre  se  place  en  abduction  et  en  rotation 
en  dehors.  Or,  examiné  dans  cette  attitude,  que  le  malade  soit 
debout  ou  couché  dans  son  lit,  le  membre  paraît  allongé  et 
l'on  dit  qu'il  y  a  allongement  apparent  ;  ce  phénomène  tient  à 
ce  que  le  bassin  est  fortement  incliné  du  côté  malade  ;....  »  et 
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plus  loin  :«....  il  n'est  cependant  pas  rare  de  voir  succéder  54 
Tattilude  que  nous  venons  d'étudier,  une  déviation  du  membre 
en  sens  inverse,  c'est-à-dire  une  rotation  en  dedans  avec 
adduction,  la  flexion  existant  comme  dans  le  premier  cas,  et 
ordinairement  même,  étant  plus  prononcée.  Avec  celte  attitude, 
on  constate  une  élévation  de  l'épine  iliaque  antérieure  et 
supérieure; ....  il  est  clair  que  le  membre  semble  raccourci, 
puisque  la  cuisse  est  fléchie  et  le  bassin  élevé  ;  mais  ce  rac- 
courcissement n'est  que  le  résultat  de  lattitude  vicieuse  ;  ce 
n'est  pas  un  raccourcissement  réel....  »  (Kirmisson,  Pathologie 
externe^  p.  747  et  748.) 

Et  voici  Lannelongue,  à  propos  de  Tabduction  :  «  La  correc- 
tion a  tout  remis  en  état,  sauf  la  longueur  des  membres,  le 
malade  paraissant  beaucoup  plus  long;  la  raison  d'être  de 
cette  inégalité  apparente  se  trouve  dans  l'abaissement  du 
bassin.  Le  membre  malade,  plus  long  en  apparence,  est,  au 
contraire,  notablement  plus  petit  que  l'autre,  si  on  le  mesure 
de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  au  genou  ou  à  la  malléole.  »• 
[CoxO'tuberculose,  p.  71-72.)  Et  plus  loin,  parlant  du  membre 
qui  raccourcit  dans  l'abduction,  M.  Lannelongue  dit  :  «  Ce  ré- 
sultat s'impose,  car  dans  l'abduction  et  la  flexion  les  points 
de  repère  se  rapprochent ....  »  Puis,  à  propos  de  l'adduction, 
il  s'exprime  ainsi...  »  Quoi  qu'il  en  soit,  le  membre  parait 
raccourci,  et  ce  raccourcissement  se  vérifie  à  la  mensuration  : 
le  bassin,  au  lieu  de  s'incliner  du  côté  deTarthrite,  se  relève. 
Ce  raccourcissement  est  réel....  »(/6irf.,  p.  78-80.)  Ce  qui  se  ré- 
sume en  deux  phrases  classiques  : 

!•*  Abduction,  raccourcissement  à  la  mensuration,  allonpe- 
ment  à  la  vue,  abaissement  de  l'épine  iliaque; 

2°  Adduction,  allongement  à  la  mensuration,  raccourcisse- 
ment à  la  vue,  élévation  de  l'épine  iliaque. 

Or,  il  arrive  que  dans  quelques  cas,  plus  nombreux  qu  on 
ne  le  croit,  on  se  heurte  h  des  difficultés  d'interprétation.  Je 
prends  un  exemple  :  on  se  trouve  en  présence  d'un  coxalgique 
dont  le  membre  est  en  abduction  ;  immédiatement,  pour  expli- 
quer l'allongement  apparent.  Ton  recherche  l'abaissement  du 
bassin  révélé  par  celui  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure 
du  côté  correspondant;  l'est-il  réellement,  on  triomphe,  san^ 
remarquer  qu'il  ne  l'est  pas  assez,  parfois,  pour  expliquer  loul 
l'allongement  ;  ne  Test-il  pas,  on  se  rabat  sur  rallongement 
des  os;  pas  plus  de  succès  :  les  os  sont  égaux;  c'est  de  lahu- 
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rissement.  Alors,  comme  il  faut  à  tout  prix  vérifier  les  pro- 
positions classiques,  on  s'évertue  à  trouver  l'épine  iliaque 
abaissée,  et  Ton  torture  la  situation  des  jambes,  Ton  déplace 
le  malade  et  Ton  finit  par  avoir  raison.  Que  si  Tépine  iliaque 
ne  veut  pas  s'abaisser,  ou  même  demeure  élevée,  comme  nous 
le  verrons  plus  loin,  on  se  rejette  sur  l'allongement  des  os, 
qui  seul  peut  expliquer  le  phénomène;  mais  comme  rien 
n'est  plus  délicat  et  plus  imprécis  que  la  mensuration  du 
squelette  des  membres,  surtout  de  celui  du  membre  inférieur, 
attendu  que  le  trochanter  n'offre  aucun  point  fixe  d'où  l'on 
puisse  compter,  l'on  se  trompe  avec  une  entière  bonne  foi. 
Si  la  mensuration  nVxplique  pas  le  phénomène,  le  phénomène 
demeure  inexpliqué. 

Vingt  fois,  j'ai  constaté  que  les  propositions  classiques 
étaient  en  défaut,  et  qu'il  fallait  absolument  torturer  l'atti- 
tude du  malade  ou  s'auto-suggestionner  pour  les  trouver 
justes.  Et  cela  est  si  vrai,  que  c'est  précisément  cette  opposi- 
tion des  faits  qui  m'a  frappé,  et  conduit  à  faire  des  recherches. 

Il  en  est  de  môme  de  l'adduction  ;  on  se  trouve  parfois  en 
présence  d'un  sujet  dont  le  membre  malade  est  en  adduction, 
par  conséquent  en  raccourcissement  apparent,  et,  dit-on,  en 
allongement  à  la  mensuration,  chez  lequel  l'épine  iliaque 
correspondante  doit  être  relevée  ;  or  l'examen  démontre  que 
les  épines  iliaques  sont  parfaitement  horizontales  et  que  le 
bassin  ne  peut  être  accusé  du  raccourcissement  apparent  :  il 
n'y  a  pas  non  plus  de  flexion  ;  troublé,  l'on  recherche  un  rac- 
courcissement des  os  ;  or  cette  diminution  de  longueur  n'existe 
pas;  l'on  est  stupéfait;  que  deviennent  donc  les  phrases 
classiques?  Et  pour  les  vérifier,  on  torture  l'attitude  du  malade 
ou  Ton  s'auto-suggestionae. 

Ces  cas,  nombreux,  je  le  répète,  m'avaient  frappé  dès  que 
j'avais  eu  la  pratique  des  coxalgies;  de  plus,  j'étais  inquiet 
d'entendre  accuser  la  nature  de  bévues  ;  pourquoi,  en  effet, 
en  corrigeant  une  attitude  vicieuse,  allait-elle  se  tromper, 
exagérer  la  correction,  et  d'une  face  plantaire  plus  haute,  faire 
une  face  plantaire  plus  basse,  ou  vice  versa? 

J'étudiai  donc  les  coxalgiques.  Je  vis  d'abord  que  chez  beau- 
coup d'entre  eux  la  flexion  n'existe  pas  au  début  et  que  l'on 
peut,  chez  eux,  raisonner  en  négligeant  ce  symptôme. 

Puis,  pour  arriver  scientifiquement,  fatalement  à  un  résultat, 
j'étudiai  les  mouvements  des  membres  inférieurs  mathémati- 
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quement,  par  la  géométrie.  (On  verra  que  cette  géométrie  n a 
rien  de  transcendant,  mais  est  toute  naïve.)  J'arrivai  ainsi  à 
confirmer  mes  premières  hypothèses,  savoir  :  que  beaucoup 
de  cas  échappent  aux  lois  classiques  et  qu'il  faut  pour  eux 
d'autres  explications. 

C'est  cette  étude  que  je  présente  ici. 

On  peut  considérer  une  droite  comme  étant  l'hypoténuse 
d'un  triangle  dont  l'angle  d'opposition  est  sensiblement  égal 
à  180**.  Donc,  chaque  fois  que  cet  angle  voisin  de  180"  se  ferme, 
l'hypoténuse  diminue,  raccourcit.  Donc  : 

1°  L'hypoténuse  du  triangle  formé  par  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure,  l'articulation coxo-fémorale  et  là  malléole  externe, 
triangle  que  nous  appellerons  triangle  EAM,  a  sa  plus  grande 
longueur  quand  ces  trois  points  E,  A,  M,  sont  sensiblement 
en  ligne  droite.  Elle  n'atteint  que  rarement  cette  position  sur 
le  malade,  voire  chez  l'homme  sain,  car  elle  indiquerait  une 
adduction  absolument  forcée,  intenable.  On  peut  ne  pas  comp-* 
ter  avec  elle  ;  nous  n'en  aurons  pas  besoin. 

2"  A  partir  du  moment  où  les  trois  points  E,  A,  M,  cessent 
d'être  en  ligne  droite,  l'hypoténuse  EM  diminue.  Donc,  chez 
l'homme  sain,  Thypoténuse  EM  est  plus  petite  qu'elle  pourrait 
être. 

3"  De  la  position  en  rectilignité  des  trois  points,  à  la  position 
normale  du  membre  inférieur,  chez  l'homme  sain,  l'hypoté- 
nuse, tout  en  diminuant,  demeure  plus  grande  qu'elle  ne  Test 
à  la  normale  ;  le  membre  est  en  adduction. 

4**  Lorsque  le  triangle  EAM  perd  son  ouverture  nor- 
male, enfermant  son  angle  d'opposition  A,  l'hypoténuse,  qui 
continue  à  diminuer,  est  de  plus  en  plus  petite  que  dans  la 
position  normale  de  l'homme  sain.  Le  membre  est  en  abduc- 
tion. (Vérifiez  sur  la  fig.  2.) 

L'étude  de  cette  hypoténuse,  telle  qu'on  l'a  faite,  est  abso- 
lument défectueuse,  et,  en  faussant  les  résultats,  induit  le  cli- 
nicien en  erreur.  En  voici  une  preuve  :  le  clinicien  mesurant 
l'hypoténuse  et  la  trouvant  raccourcie,  par  exemple,  dit  :  il 
y  a  raccourcissement  du  membre  ;  et  voyant  ce  membre  en 
allongement  apparent,  invoque  un  mouvement  de  bascule  du 
bassin  ;  cela  est  faux  :  1**  l'hypoténuse  qui,  nous  l'avons  vu, 
diminue  sans  cesse,  a  beau  être  raccourcie,  le  membre  peut 
être  allongé;  2"*  il  n'est  pas  nécessaire  d'accuser  le  bassin 
d'avoir  basculé  pour  expliquer  l'allongement.  L'étude  de  Fhv- 
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poténuse,  telle  qu'on  la  comprenait,  a  donc  trompé  le  clini- 
cien. 

Ces  points  mathématiques  une  fois  établis,  étudions  l'abduc- 
lion  elle-même  du  membre  inférieur  ;  plaçons  AM  en  AM'. 

Que  dit-on  d'ordinaire?  Le  triangle  EAM  s'étant  fermé,  Thy- 
poténuse  EM  s'est  raccourcie  ;  donc  le  membre  a  raccourci  et 
la  plante  malade  se  trouve  sur  un  plan  plus  élevé  ;  mais  elle  ne 
peut  demeurer  dans  cette  position  fâcheuse  ;  et  comme  il  n'y 
a  que  le  bassin  qui  puisse  sauver  la  situation,  le  bassin  inter- 


Fig.  I. 

viendra  ;  il  s'abaissera,  repoussant,  abaissant  avec  lui  le 
membre  malade  ;  mais  il  s'abaissera  tellement  que  la  plante 
malade,  de  plus  élevée  qu'elle  était,  deviendra  plus  basse, 
dépassera  la  plante  saine,  et  d'un  membre  jadis  trop  court  fera 
un  membre  trop  long.  Ce  qui  est  classiquement  exprimé  par 
ces  mots  :  abduction,  raccourcissement,  abaissement  de 
l'épine  iliaque  ;  allongement  apparent. 

Eh  bien,  il  y  a  là  trois  erreurs. 

1*  L'allongement  apparent,  à  la  vue,  peut  bien  coïncider, 
coïncide  toujours  avec  un  raccourcissement  de  l'hypoténuse  ; 
mais  il  est  faux  que  le  membre  soit  forcément  raccourci, 

2*  11  est  faux  que  l'allongement  ne  soit  qu'apparent;  il 
existe  parfois  à  la  mensuration. 
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3"*  Il  est  faux  que  ce  soit  le  bassin  qui  amène  toujours  cd 
allongement  apparent. 

Et  d'abord,  j'avais  raison  de  dire  que  Tétude  de  rhypoiï*- 
nuse  telle  qu'on  la  pratique,  induit  en  erreur,  car  c'est  elle 
ici  la  fautive  ;  si,  en  eflTet,  on  se  contentait  de  constater  que, 
daits  Tabduction,  elle  est  raccourcie,  ce  qui  est  mathéma- 
tique, fatal,  on  pourrait  se  sauver;  mais  Ton  dit  :  hypoténuse 


Fig.  2. 


raccourcie  =  membre  raccourci  ;  voilà  Terreur.  En  laissant  de 
côté  l'hypoténuse  plus  courte  et  en  étudiant  le  mouvement 
du  membre,  on  constaterait  que  hypoténuse  plus  courte  = 
quelquefois  membre  plus  long.  Le  tort  est  de  lier  le  sort  du 
membre  à  celui  de  l'hypoténuse. 

J'ai  construit  un  système  analogue  à  celui  que  forme  lo 
bassin  attenant  à  la  colonne  vertébrale  et  aux  membres  infé- 
rieurs ;  le  point  d'union  du  rachis  et  du  bassin  est  mobile  : 
mobile  aussi  ce  qui  représente  les  articulations  coxo-fémorales. 
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cl,  comme  chez  Thomme  sain,  les  membres  inférieurs  sont 
obliques  en  bas  et  en  dedans.  Le  schéma  ci-joint  représente  cet 
appareil. 

Or,  les  deux  malléoles  internes  se  touchant,  portons  Tun 
dos  membres  en  abduction  môme  légère,  telle  qu*il  devienne 
vertical,  parallèle  à  la  ligne  médiane;  mon  hypoténuse  rac- 
courcit ;  mais,  fait  très  important,  il  suffit  de  ce  mouvement 
(l'abduction  pour  que  le  membre  semble  allongé  ;  et  il  Test 
réellement,  puisque  son  extrémité  inférieure  passe  par  un 
plan  inférieur  à  celui  qu'il  occupait  normalement. 

Les  membres  inférieurs,  considérés  depuis  les  cavités  coty- 
loides  jusqu'à  la  plante,  sont  les  rayons  de  circonférences  dont 
les  cavités  cotyloïdes  sont  les  centres;  et  toutes  les  fois  qu'ils 
exécutent  des  mouvements  d'abduction  ou  d'adduction,  ils 
tracent  des  arcs  de  cercle  avec  leurs  plantes.  — Si  nous  faisons 
faire  à  chacun  d'eux  un  grand  mouvement  étendu  depuis 
Tabduction  forcée  jusqu'à  l'adduction  forcée,  chaque  plante 
et  chaque  malléole  exécutent  un  vaste  arc  de  cercle,  abc^  dV^c' 
(le  la  fig.  2. 

Si  nous  traçons  un  plan  horizontal  tangent  à  ces  arcs,  nous 
voyons  que  les  membres  inférieurs,  examinés  dans  la  position 
normale,  c'est-à-dire  réunis  sur  la  ligne  médiane  du  corps,  les 
malléoles  internes  se  touchant,  forment  les  rayons,  obliques 
en  dedans,  de  ces  cercles,  tandis  que,  quand  ils  se  placent  en 
abduction,  et  deviennent  verticaux,  ils  forment  des  rayons 
verticaux,  perpendiculaires  au  plan  tangent  horizontal,  égaux 
sans  doute  aux  rayons  obliques,  puisqu'ils  appartiennent  au 
môme  cercle,  mais  dont  l'extrémité  périphérique,  devenant 
tangente  au  plan  horizontal,  descend  plus  bas  qu^elle  ne 
faisait  quand  le  rayon  était  oblique,  et  ne  touchait  pas  le  plan 
horizontal. 

Donc  le  membre  inférieur  augmente,  allonge  dans  l'abduc- 
tion, tant  que  dans  ce  mouvement  il  n'a  pas  dépassé  la  verti- 
cale, perpendiculaire  au  plan  horizontal,  au  sol  par  exemple, 
et  a  son  maximum  de  dimension  précisément  à  cette  verticale. 

Et  cependant  l'hypoténuse  EM  du  triangle  EAM  a  diminué 
<le  longueur;  et  cependant,  nous  n'avons  pas  eu  besoin  de 
faire  appel  à  un  mouvement  de  bascule  du  bassin. 

Recherchons  ce  que  devient,  dans  celte  situation  nouvelle, 
le  membre  sain. 

Dès  que  le  membre  malade  est  en  abduction,  intervient  une 
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habitude  invétérée  de  Tindividu  :  celle  d'avoir  les  jambes 
rapprochées,  surtout  s*il  est  au  lit  en  décubitus  dorsal;  ne 
pouvant  mobiliser  sa  jambe  malade,  fixée  en  abduction,  il 
mobilise  la  jambe  saine  et  la  porte  près  de  Tautre.  Or,  cette 
jambe  saine,  rayon  d'une  deuxième  circonférence  dont  Tarli- 
culation  coxo-fémorale  correspondante  est  le  centre,  niai> 
rayon  déjà  oblique,  trace,  dans  son  mouvement  de  translation, 
un  arc  de  cercle,  augmente  encore  son  obliquité,  s'éloigne 
davantage  de  sa  position  verticale,  c'est-à-dire  de  celle  dans 
laquelle  il  semble  le  plus  long;  il  raccourcit  donc.  Déjà  plus 
court  du  fait  seul  de  l'abduction  du  membre  malade,  le  voici 
qui  semble  diminuer  encore;  ainsi  se  trouve  augmentée  la 
différence  de  niveau  entre  les  deux  plantes  :  ce  qui  fait 
paraître  l'allongement  du  membre  malade  plus  considérable. 

La  clinique  corrobore-t-elle  ces  faits  ?  Évidemment  ;  car  il 
est  arrivé  à  tous  les  observateurs  de  trouver  que  la  ligne 
médiane  du  tronc  passe  hors  la  malléole  externe  saine,  c'est-à- 
dire  que  la  malléole  saine  a  suivi  l'abduction  de  la  malléole 
atteinte,  s*est  portée  en  adduction. 

Et  si  l'on  songe  qu'en  clinique  rallongement  du  membre 
abducté,  bien  que  frappant  extrêmement  la  vue,  n'est  jamais 
considérable,  et  que  la  quantité  dont  dépasse  ce  membre 
abducté  doit  se  répartir  entre  ses  deux  générateurs  :  abduc- 
tion du  membre  malade,  adduction  du  membre  sain,  l'on 
verra  que  chacun  de  ces  derniers  n'a  pas  besoin  de  fournir 
beaucoup  et  qu'une  légère  déviation  des  membres  dans  le 
môme  sens  suffit  pour  produire  l'allongement  apparent  que 
l'on  constate  au  lit  du  malade. 

L'intimité  et  la  complexité  de  ces  phénomènes  étaient 
demeurées  cachées. 

Pour  produire  l'allongement,  on  lo  voit,  nous  n'avons  pas 
eu  besoin  de  faire  basculer  le  bassin. 

Bien  mieux  !  si  l'abduction  s'arrête  à  la  position  verticale 
du  membre  et  que  le  sujet  veuille  marcher,  il  est  obligé 
d'élever  son  épine  iliaque  correspondante  pour  remettre  sa 
plante  qui  dépasse  sur  le  même  plan  que  la  plante  saine  ; 
de  telle  sorte  qu'à  ce  moment,  non  seulement  le  bassin  n'est 
pas  abaissé,  mais  au  contraire  relevé  du  côté  malade. 

La  marche  pourrait  se  faire  également  sur  la  pointe  du  pied 
sain. 

Point  à  signaler  encore  :  plus  les  membres  seront  oblique> 
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en  leur  situation  normale  et  saine,  plus  ils  sembleront  allon- 
gés quand  Tabduction  les  mènera  à  la  verticale.  Ce  degré 
plus  ou  moins  grand  d'obliquité  normale  dépend  seulement 
de  Téloignement  des  extrémités  supérieures  des  membres  ;  et 
comme  c'est  chez  la  femme  que  ces  extrémités  supérieures  sont 
le  plus  éloignées,  vu  Tévasement  du  bassin  et  la  saillie  des 
trochanters,  c'est  chez  la  femme  que  le  phénomène  d'allonge- 
ment apparent  par  abduction  seule,  sera  le  plus  marqué. 

Si  nous  reprenons,  maintenant,la  phrase  classique  :  «Abduc- 
tion, raccourcissement  de  l'hypoténuse,  raccourcissement  du 
membre,  abaissement  de  Tépine  iliaque  correspondante  et 
enfin  allongement  apparent,  »  —  nous  trouvons  que  nous  en 
sommes  loin  et  que  dans  des  cas  nombreux  il  faut  dire  : 

«  Abduction,  raccourcissement  de  l'hypoténuse,  allonge- 
ment du  membre  malade,  raccourcissement  du  membre  sain, 
immobilité  de  l'épine  iliaque,  et  parfois,  élévation  de  cette 
épine  lorsqu'il  y  a  égalité  du  niveau  des  plantes.  » 

Nous  n'avons,  jusqu'ici,  considéré  que  les  membres  non 
atteints  de  flexion.  Mais  si  la  flexion  intervient,  elle  est  un 
facteur  de  grande  importance  dont  il  faut  tenir  compte. 

En  efTet,  si,  sur  un  membre  allongé  par  abduction,  la 
flexion  se  produit,  il  y  a  trois  cas  possibles  : 

1*  La  flexion  n'est  pas  suffisante  pour  corriger  l'allonge- 
ment; le  membre  malade  est  toujours  plus  grand  que  le 
membre  sain. 

2®  Le  degré  de  flexion  raccourcit  le  membre  d'une  quantité 
égale  à  celle  dont  l'abduction  l'avait  allongé  :  les  deux 
membres  sont  égaux. 

3**  La  quantité  dont  la  flexion  raccourcit  le  membre  est 
plus  grande  que  celle  dont  Tabduction  l'allonge  :  le  membre 
malade  est  plus  court  que  le  sain. 

Ce  n'est  que  dans  ce  dernier  cas  qu'intervient  le  bassin; 
pour  corriger  le  raccourcissement,  il  s'abaisse  du  môme  côté 
et  révèle  cet  abaissement  par  celui  de  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure. 

Mais  si  nous  songeons  au  mécanisme  de  bascule  du  bassin, 
nous  trouvons  qu'il  est  complexe.  En  efl'et,  le  système  bassin- 
membres  inférieurs  est  un  système  de  balance  dont  le  point 
d'oscillation  est  à  la  colonne  vertébrale,  dont  le  fléau  est  le 
bassin  lui-même  et  dont  les  plateaux  sont  les  membres  infé- 
rieurs ;  de  telle  sorte  que  quand  un  côté  s'abaisse,  l'autre 
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s'élève  fatalement,  c'est-à-dire  que  quand  le  bassin  allonge  le 
côté  malade,  il  raccourcit  le  côté  sain,  et  vice  versa  ;  Faugmen* 
tation  de  longueur  du  membre  en  abduction  est  donc  due  à 
la  fois  à  son  abaissement  propre  et  au  relèvement  du  côté 
sain. 

Mais  un  fait,  je  Tavoue,  me  trouble  et  m'inquiète.  Que  dit  la 
clinique  ?  Le  bassin  s'abaisse  pour  ramener  le  pied  malade  sur 
le  même  plan  que  le  pied  sain  ;  mais  le  mouvement  de  bascule 
est  mal  calculé,  et,  trop  considérable,  fait  dépasser  le  but  à 
atteindre  ;  d'où  rallongement  apparent.  En  d'autres  termes, 
la  nature,  cherchant  à  corriger  une  déformation,  n'y  arrive 
pas,  et  produit  une  déformation  en  sens  contraire.  Vraiment, 
nous  ne  sommes  point  nabitués  à  voir  la  nature,  d'ordinaire  si 
merveilleuse  et  impeccable,  même  en  ses  manifestations 
pathologiques,  se  rendre  coupable  d'une  si  grossière  et  si 
enfantine  erreur;  et,  pour  ma  part,  j'hésite  à  croire  que  la 
correction  du  raccourcissement  soit  seule  la  cause  du  mouve- 
ment de  bascule  du  bassin,  au  cours  de  l'abduction  avec 
flexion.  Pourquoi,  en  effet,  quand  elle  a  un  raccourcissement 
de  4  centimètres  à  corriger,  la  nature  n'abaisse-t-elle  pas  le 
bassin  de  2  centimètres  seulement  de  ce  côté  ;  l'autre  côté 
remontant  fatalement  de  2  centimètres,  l'égalité  sera  atteinte. 
Mais  non  ;  elle  péchait  à  minimâ,  elle  le  remarque  et  pèche 
à  maximâ.  Ce  n'est  pas  là,  il  faut  le  reconnaître,  la  façon 
d'agir  de  la  nature,  qui  procède  toujours  par  moindre  effort. 
Cependant,  cette  explication  étant  la  seule  acceptable  jusqu'à 
présent,  passons  condamnation  et  admettons-la. 

Que  si  le  sujet  qui  est  en  allongement  apparent  veut 
marcher,  il  est  obligé  de  relever  son  bassin  du  côté  de 
l'abduction  ou  de  ne  porter  que  sur  la  pointe  du  pied  sain. 
Dans  la  position  debout,  on  pourra  donc  parfois  trouver  le 
bassin  relevé  du  côté  malade;  mais,  le  plus  souvent,  ce  n'est 
pas  pendant  la  marche  qu'on  l'examine,  c'est  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  et  l'épine  malade  est  abaissée. 

Suivons  le  mouvement  d'abduction  sans  flexion. 

Xous  avons  démontré  géométriquement  que  quand  le  membre 
est  vertical,  parallèle  à  l'axe  du  corps,  il  touche  par  son  extré- 
mité périphérique  le  plan  horizontal  tangent  au  cercle  qu'il 
décrit,  et  que  c'est  à  ce  moment  qu'il  est  le  plus  long.  Dès 
qu'il  abandonne  la  position  verticale,  il  cesse  donc  de  toucher 
le  plan  horizontal  et  raccourcit.  Alors  seulement  les  classiques 
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ont  raison  ;  avec  un  raccourcissement  de  Thypoténuse  —  qui 
raccourcit  toujours,  nous  Tavons  vu  —  coïncide  un  raccour- 
cissement du  membre  ;  mais  il  faut  remarquer  que  tant  que  le 
membre  n'a  pas  pris,  par  rapport  à  la  verticale,  une  position 
symétrique  de  celle  de  l'attitude  normale  (AM"  de  la  fig  2),  la 
plante  malade  n'est  pas  plus  élevée  qu'elle  ne  Tétait  lorsque 
le  sujet  était  en  bonne  santé.  Il  pourra  y  avoir  encore  allonge- 
ment du  membre  malade,  de  par  l'adduction  du  membre  sain 
qui  vient  se  placer  à  côté  de  lui. 

Dès  qu'il  y  a  inégalité  de  hauteur  entre  les  deux  plantes,  et 
au  préjudice  de  la  malade,  le  mouvement  de  bascule  du 
bassin  intervient. 

Au  point  de  vue  clinique^  nous  conclucHis  donc  qu'en 
1  examen  d'un  coxalgique  dont  un  membre  est  en  abduction,, 
il  faut  chercher  d'abord  :  1°  si  le  membre  est  fléchi  ;  2**  s'il  a 
dépassé  la  position  verticale,  c'est-à-dire  si  son  axe  ne  déborde 
pas  en  dehors  de  la  parallèle  à  l'axe  médian  du  tronc  ;  si  cette 
parallèle  n'est  pas  dépassée  et  qu'A  n'y  ait  pas  de  flexion, 
l'allongement  à  la  vue  est  un  phénomène  normal,  même  si  le 
bassin  est  parfaitement  horizontal  y  même  s'il  est  un  peu 
élevé  du  côté  abducté.  — Si  la  verticale  est  dépassée,  l'abaisse- 
ment du  bassin  peut  devenir  nécessaire  pour  expliquer  l'allon- 
gement apparent. 

Au  point  de  vue  des  attitudes  du  membre,  et  sans  faire 
abstraction  des  divers  éléments  qui  concourent  à  les  produire,, 
mais  aussi  en  choisissant  des  degrés  bien  marqués,  c'est-à- 
dire  la  position  à  la  verticale  et  la  position  très  nettement 
éloignée  de  celte  verticale,  —  les  positions  intermédiaires 
étant  innombrables,  —  voici  donc  ce  que  l'on  peut  trouver  : 

A.  11  n'y  a  pas  de  flexion. 

a)  Le  membre  n'a  pas  dépassé  la  verticale-, 

t"  Abduction  avec  allongement. 

Bassin  horizontal.   —  L'abduction  seule  suffit  à  expliquer 
rallongement  apparent.  (Démonstration  de  l'auteur.) 

Bassin  élevé.  —  L'abduction  donne  un  allongement  qu 
remporte  sur  le  raccourcissement  dû  à  l'élévation  de  l'épine 
iliaque  correspondante  et  à  l'abaissement  de  l'épine  saine. 
(Démonstration  de  l'auteur.) 

Bassin  abaissé.  —  L'abduction  et  l'abaissement  de  l'épine 
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iliaque  se  combinent  pour  amener  rallongement.  (Démons- 
tration de  Tauteur,) 

2**  Abduction  avec  égalité  de  niveau  des  plantes. 

Bassin  élevé.  —  L'allongement  dû  à  labdiiction  compense 
l'élévation  de  Tépine  iliaque.  (Démonstration  de  Tauteur.) 

3*  Abduction  avec  raccourcissement  du  membre  abducté. 

Bassin  élevé.  —  L'allongement  dû  à  Tabduction  ne  compense 
pas  le  raccourcissement  dû  à  l'élévation  de  l'épine.  (Démons- 
tration de  l'auteur.) 

b)  Le  membre  a  nettement  dépassé  sa  verticale  :  il  est  plus 
court. 

1**  Abduction  avec  raccourcissement. 

Bassin  horizontal.  —  L'abduction  seule  suffit  à  expliquer  le 
raccourcissement. 

Bassin  élevé.  —  L'abduction  et  l'élévation  du  bassin  se 
combinent. 

Bassin  abaissé.  — Le  raccourcissement  dû  à  l'abduction  n'est 
pas  compensé  par  l'abaissement  du  côté  correspondant  du 
bassin. 

(Démonstrations  de  Fauteur.) 

2**  Abduction  avec  égalité. 

Bassin  abaissé.  —  L'abduction  égale  l'abaissement. 

3°  Abduction  avec  allongement. 

Bassin  abaissé.  —  L'abaissement  de  l'épine  iliaque  donne 
un  allongement  que  ne  compense  pas  le  raccourcissement  dû 
à  l'abduction.  (Cas  classique.) 

B.  Il  y  a  flexion. 

à)  Le  membre  n'a  pas  dépassé  sa  verticale. 

1°  Abduction  avec  allongement. 

Bassin  horizontal.  — Flexion  plus  petite  que  abduction. 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  plus  petite  que  abduction  plus 
abaissement.  (Classique.) 

Bassin  élevé.  —  Abduction  plus  grande  que  flexion  plus 
élévation. 

2*  Abduction  avec  égalité. 

Bassin  horizontal.  —  Flexion  =  abduction. 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  =  abduction  -h  abaissement  de 
l'épine  iliaque. 
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Bassin  élevé.  —  Abduction  =  flexion  +  élévation  de  l'épine 
iliaque. 

(Observations  deTauteur.) 

3"  Abduction  avec  raccourcissement. 

Bassin  horizontal.  —  Flexion  >  abduction. 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  >  abduction  +  abaissement. 

Bassin  élevé.  —  Abduction  <  flexion  h-  élévation  de  Tépine 
iliaque. 

(Observations  de  l'auteur.  ) 

b)  Le  membre  a  nettement  dépassé  sa  verticale  ;  il  est  plus 
court. 

1**  Abduction  avec  raccourcissement. 

Bassin  horizontal.  —  Abduction  et  flexion  se  combinent 
pour  amener  raccourcissement. 

Bassin  élevé.  —  Abduction,  flexion  et  élévation  de  Tépîne 
iliaque  se  combinent. 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  +  abduction  >  abaissement. 

2*  Abduction  avec  égalité. 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  -j-  abduction  =  abaissement. 

3"*  Abduction  avec  allongement  (cas  classique). 

Bassin  abaissé.  —  Flexion  -f-  abduction  <  abaissement. 

Si  1  on  réunit  aussi  dans  un  tableau  analogue  les  attitudes 
(lu  bassin,  on  voit  que  Ton  peut  trouver  les  cas  suivants, 

A.  II  n'y  a  pas  flexion. 

a)  Le  membre  n'a  pas  dépassé  sa  verticale. 

1*  Le  bassin  est  horizontal.  — 11  y  a  allongement  apparent, 
qu'explique  l'abduction  seule. 

2*  11  est  abaissé.  —  Il  y  a  allongement,  car  l'abduction  et 
l'abaissement  s'ajoutent. 

3"  11  est  élevé.  —  Il  y  a  allongement  si  l'allongement  dû  à 
l'abduction  est  plus  grand  que  l'élévation  de  l'épine  iliaque. 
11  y  a  égalité  si  l'élévation  du  bassin  compense  l'allongement 
dû  à  l'abduction.  Il  y  a  raccourcissement  si  l'élévation  du 
bassin  est  plus  grande  que  l'allongement  dû  à  l'abduction. 

b)  Le  membre  a  dépassé  nettement  la  verticale  ;  il  est  plus 
court.  Le  bassin  peut  être  : 
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!•*  Horizontal.  —  H  y  a  raccourcissement  qu'explique 
l'abduction  seule. 

2°  Elevé.  —  Il  y  a  raccourcissement,  car  le  raccourcisse- 
ment dû  à  l'abduction  et  l'élévation  du  bassin  s'ajoutent. 

3*"  Abaissé.  — •  Il  y  a  raccourcissement  si  l'abduction  est  plus 
grande  que  l'abaissement  ;  égalité,  si  l'abduction  égale  rabaisse- 
ment ;  allongement,  si  l'abduction  est  plus  petite  que  l'abaisse- 
ment. 

B.  Il  y  a  flexion. 

a)  Le  membre  n'a  pas  dépassé  sa  verticale.  Le  bassin 
peut  être  : 

l**  Horizontal.  —  Il  y  a  allongement  si  flexion  <  abduction; 
il  y  a  égalité  si  flexions  abduction;  il  y  a  raccourcissement 
si  flexion  >  abduction. 

2*  Elevé.  —  Il  y  a  égalité  si  élévation  de  l'épine  iliaque 
-|- flexion  =  allongement  dû  à  l'abduction. 

3*  Abaissé.  —  H  y  a  allongement  si  abaissement  +  abduc- 
tion >  flexioii;  égalité,  si  aMt7etTovr--f-8lMâsseniuii===  flexion; 
raccourcissement,  si  flexion  >  abaissement  -|-  allongement  d& 
à  l'abduction. 

V)  Le  membre  a  dépassé  sa  verticale.  Il  est  plus  court.  Le 
bassin  peut  être  : 

1*  Horizontal.  —  H  y  a  raccourcissement,  car  flexion  et 
abduction  s'ajoutent. 

2°  Elevé.  —  Il  y  a  encore  plus  de  raccourcissement. 

3'*  Abaissé.  —  Il  y  a  allongement  si  abaissement  >  flexion 
-j-  abduction  ;  il  y  a  égalité  si  abaissement  =  flexion  -j- abduc- 
tion; il  y  a  raccourcissement  si  la  flexion  et  le  raccourcisse- 
ment dû  à  l'abduction  l'emportent  sur  l'abaissement. 

Il  est  entendu  que,  dans  tout  ceci,  nous  supposons  une 
égalité  absolue  des  os  des  membres  ;  car,  si  aux  complexités 
déjà  nombreuses  de  ce  problème  des  attitudes  vicieuses, 
s'ajoutent  les  nouveaux  facteurs  :  raccourcissement  et  allonge- 
ment des  os,  il  faut  encore  compter  avec  eux,  raisonner  en 
ne  les  oubliant  pas  et  dresser  d'autres  tables  dans  lesquelles 
ces  modifications  de  longueur  des  os  auront  leur  place.  Il 
serait  simple,  mais  fastidieux,  de  dresser  ces  tables  ;  un  peu 
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de  raisonnement  les  remplace  avec  avantage.  Je  ne  les  établis 
donc  pas. 

Je  veux  encore  signaler  une  erreur  que  j'ai  commise  au 
début  et  que  l'observation  attentive  m'a  permis  de  reconnaître 
et  d'éviter. 

Lorsqu'on  examine  un  vieux  coxalgique,  Ton  constate 
parfois  de  rabaissement  de  Tépine  iliaque  correspondant  au 
côté  malade  ;  jusque-là,  rien  que  de  très  naturel  ;  et  Ton 
s  assure  que  Tœil  n'est  pas  en  défaut  en  traçant  Taxe  du  corps 
H  la  ligne  bis-épine  iliaque  et  en  constatant  que  Taxe  et  la 
ligne  ne  sont  pas  perpendiculaires  ;  Ton  se  dit  alors  :  le  bassin 
a  basculé,  s'est  abaissé  du  côté  malade.  Mais  ce  qu'il  y  a  de 
plus  surprenant,  c'est  que  si  vous  considérez  le  bassin  en  lui- 
même  et  seul,  vous  constatez  que  sa  forme  vous  choque.  Si 
Taxe  du  corps  passe  bien  par  la  fourchette,  l'appendice, 
lombilic  et  la  symphyse,  et  que  vous  ameniez  la  ligne  bis- 
épine  iliaque  à  l'horizontalité,  vous  constatez  encore  que  l'axe 
du  corps  ne  passe  plus  par  la  symphyse  pubienne,  mais  bien 
sur  la  branche  horizontale  du  pubis  du  côté  sain;  et  si  vous 
tracez  cet  axe  depuis  la  fourchette  sternale  jusqu'à  la  sym- 
physe, il  fait  avec  la  ligne  bis-épine  iliaque  un  angle  de 
moins  de  90"*,  c'est-à-dire  fermé  du  côté  malade  ;  ce  qui  ne 
devrait  pas  exister  si  nous  avions  affaire  seulement  à  un  mou- 
vement de  bascule  du  bassin  que  nous  venons  de  corriger. 
Nous  sommes,  en  effet,  en  présence  d'autre  chose  ;  car  si  nous 
prenons  ia  peine  de  mesurer  la  distance  qui  sépare  l'axe  du 
corps  de  chacune  des  épines  iliaques,  nous  trouvons  que  celle 
qui  correspond  au  côté  malade  est  plus  petite  ;  de  même,  la 
distance  qui  sépare  la  symphyse  pubienne  de  chacune  des 
épines  iliaques  est  plus  courte  du  côté  atteint.  De  telle  sorte 
que  nous  avons  affaire  non  à  un  mouvement  de  bascule  du 
bassin^  mais  à  un  développement  inégal  des  deux  moitiés 
latérales  du  bassin,  celle  qui  correspond  au  côté  qui  a  pâti 
étant  atrophiée. 

J'ai  observé  en  août  1898  dernier,  à  THôpital  des  Enfants  de 
Bordeaux,  où  j'étais  en  service,  un  cas  absolument  frappant  de 
cette  asymétrie  de  développement;  et  je  me  suis  rendu  une 
fois  de  plus  compte  de  l'importance  de  cette  notion. 

Et  je  dis  bien  importance,  car  dans  ces  cas  d'asymétrie  : 

1*  L'axe  du  corps  peut  être  absolument  normal  et  le  bassin 
en  place,  bien  qu'il  nous  apparaisse  comme  ayant  basculé. 
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2""  Le  bassin  une  fois  ramené  à  l'horizontalité  et  les  mem- 
bres placés  en  position  normale,  la  mesure  épine  iliaque- 
malléole  du  côté  malade,  comparée  à  celle  du  côté  opposé, 
donne  une  inégalité,  ce  qui  semble  paradoxal. 

3**  Les  mensurations  peuvent  induire  le  clinicien  en  erreur 
elle  faire  hésiter  sur  l'attitude  du  membre  malade. 

i""  Chez  les  sujets  laissés  en  attitude  pathologique,  la  mesure 
de  l'hypoténuse  donne  des  résultats  qui  semblent  paradoxaux 
et  ne  concordent  parfois  pas  avec  l'attitude  du  membre  ;  ainsi 
le  raccourcissement  de  cette  hypoténuse  indiquerait  :  membre 
en  abduction,  tandis  que  le  membre  pourra  être  en^adduction. 

5*  Cette  apparence  d'abaissement  de  l'épine  iliaque  sem- 
blera indiquer  de  l'allongement,  tandis  qu'il  pourra  y  avoir  du 
raccourcissement;  d'où  perplexité  du  clinicien,  etc. 

11  ne  faut  donc  pas  se  lier  aux  renseignements  que  donne 
la  vue  seule,  et  de  ce  qu'une  épine  iliaque  est  plus  basse, 
conclure  à  un  bassin  abaissé;  il  faut  mesurer  et  s'assurer  que 
l'on  ne  prend  pas  une  asymétrie  du  bassin  pour  un  mouve- 
ment de  bascule. 

Il  est  entendu  que  dans  mes  discussions  passées  et  à  venir, 
je  suppose  toujours  le  bassin  égal  dans  toutes  ses  parties 
symétriques. 

Cherchons  maintenant  à  saisir  la  marche  des  phénomènes 
dans  la  nature. 

L'observation  des  malades  prouve  que  plusieurs  de  ces 
attitudes  se  combinent  et  se  succèdent  insensiblement,  se 
remplacent,  sans  que  l'on  puisse  saisir  un  moment  de  brusque 
arrêt  entre  elles  ;  la  première  attitude  peut  ne  pas  aller  jus- 
qu'à son  degré  complet  d'épanouissement,  ni  garder  toute  sa 
pureté;  car,  à  peine  ébauchée,  elle  peut  voir  une  deuxième 
attitude  s'enter  sur  elle  et  la  supplanter  peu  à  peu,  ou  la  com- 
pliquer ;  seul  le  deuxième  mouvement  peut  se  compléter  et 
finit  par  s'offrir  stationnaire  au  clinicien.  Il  n'est  donc  pas 
étonnant  que  beaucoup  de  ces  attitudes  intermédiaires 
échappent  à  l'investigation,  ou  troublent  l'observateur  qui 
n'a  ni  approfondi  la  question,  ni  étudié  la  façon  dont  se 
déroulent  les  faits,  et  qui  ne  connaît  que  les  grandes  attitudes 
classiques. 

C'est  ce  qui  se  passe  pour  la  transition  entre  Tabduction, 
symptôme  de  début,  et  l'adduction,  symptôme  de  plein  déve- 
loppement do  la  maladie.  Il  est  certain  qu'entre  leurs  degrés 
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extrêmes  existent  une  foule  de  positions  intercalaires  et  que 
le  changement  ne  s'opère  pas  à  vue,  à  la  façon  de  ceux  des 
décors;  celui  qui  pourrait  suivre  d'un  bout  à  Tautre  révolu- 
tion d'une  coxalgie  assisterait  au  passage  insensible  d'une 
attitude  type  à  l'autre,  à  leur  pénétration  réciproque,  dirais-je. 
Mais  le  clinicien  n'a  d'ordinaire  à  observer  que  ces  attitudes 
types,  les  autres  demeurant  inaperçues  ou  le  troublant  quand 
il  les  observe. 
Mais  revenons  aux  faits  eux-mêmes. 

Ladduction,  qui  est  un  symptôme  de  coxalgie  confirmée, 
est  parfois  exceptionnellement  un  symptôme  de  début,  et  on 
la  trouve  à  la  place  de  l'abduction.  11  peut  alors  également 
oc  pas  y  avoir  flexion.  Dans  ce  cas,  quelle  est  la  situation  des 
membres  inférieurs  ? 

Nous  avons  vu  que  chacun  de  ces  deux  membres  a  sa  plus 
grande  dimension  lorsqu'il  est  perpendiculaire  à  un  plan 
horizontal  perpendiculaire  lui-même  à  l'axe  du  corps,  et  que 
plus  chaque  membre  s'éloigne  de  sa  verticale  particulière, 
plus  il  diminue,  tandis  que  plus  il  s'en  rapproche,  plus  il 
augmente.  Dans  la  position  normale  du  décubitus  dorsal, 
les  membres  réunis  sur  la  ligne  médiane,  c'est-à-dire  obliques, 
non  perpendiculaires  au  plan  horizontal,  n'ont  donc  pas  toute 
la  longueur  qu'ils  pourraient  avoir.  Or,  portons  le  membre 
malade  en  adduction.  L'hypoténuse  EM,  qui  tend  à  se  con- 
fondre avec  les  deux  autres  côtés,  qui  deviennent  de  plus  en 
plus  rectilignes,  du  triangle  EAM,  augmente  ;  le  membre 
au  contraire,  qui  trace  un  arc  de  cercle  et  s'éloigne  de  sa 
yerticale  propre,  diminue  ;  enfin,  en  se  portant  en  adduction, 
il  repousse  le  membre  sain  vers  l'abduction,  le  rapproche  de 
sa  verticale  propre,  et  le  fait  augmenter.  Nous  nous  trouvons 
donc  en  présence  de  ces  deux  faits  :  1®  membre  malade  qui 
raccourcit  (bien  que  son  hypoténuse  augmente)  ;  2"*  membre 
sain  qui  augmente  ;  et  nous  voyons  de  nouveau  ce  que  l'asso- 
ciation intime  du  sort  de  l'hypoténuse  et  de  celui  du  membre 
a  de  dangereux  ;  elle  a  fait  dire  aux  classiques  :  augmentation 
(le  l'hypoténuse  =  augmentation  du  mombre  ;  notre  démons- 
tration mathématique  montre  qu'il  y  a  erreur.  Nous  voyons, 
<en  outre,  que  l'adduction  n^entratne  pas  du  tout  l'allongement 
du  membre  adducté,  coque  le  classique  affirme  ;  au  contraire; 
et  lorsqu'il  n'y  a  pas  abaissement  préalable  du  bassin  du 
côté  adducté  et  que  la  flexion  existe  même  à  léger  degré, 
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le  raccourcissement  du  membre  adducté  parait  énorme. 
C'est  là  Texplication  des  cas  en  face  desquels  le  clinicien 
est  dérouté,  parce  que  les  lois  classiques  ne  peuvent  les  lui 
expliquer  ;  ceux  dans  lesquels  il  trouve,  pour  de  Fadduclion, 
du  raccourcissement  du  membre  malade  avec  un  bassin 
horizontal  et  un  membre  fléchi.  Si  la  flexion  existe,  et  qu'on 
ne  puisse  lui  imputer  tout  le  raccourcissement,  le  clinicien 
ne  peut  s'expliquer  l'horizontalité  du  bassin  accompagnant 
l'adduction,  car  les  classiques  lui  ont  dit  :  adduction  =  allon- 
gement, puis,  grâce  à  la  bascule  du  bassin  qui  s'élève  de  ce 
côté,  raccourcissement. 

La  théorie  du  phénomène  est  simple  cependant,  et  nous 
disons  :  adduction  =  raccourcissement  avec  horizontalité  du 
bassin. 

Si  c*est  l'adduction  qui  débute,  comme  nous  le  supposons 
ici  en  nous  appuyant  sur  les  faits,  pourquoi  le  bassin  irait-il 
en  effet  se  hausser?  Il  y  a  déjà  raccourcissement  du  membre  : 
il  ne  ferait  qu'aggraver  la  difl'ormité  ;  et  à  moins  de  vouloir 
ajouter  une  bévue  à  celles  qu'on  lui  prête,  il  n'a  qu'à  ne  pas 
bouger.  Il  ne  peut  faire  plus  mal  que  de  s'élever.  Il  sérail 
même  plus  logique  que,  pour  corriger  le  raccourcissement  dû 
à  l'adduction  (et  à  la  flexion  lorsqu'il  y  en  a),  il  s'abaissât. 
C'est  ce  qui  existe  en  eff'et  parfois  ;  et  nous  sommes  très  loin 
de  la  loi  classique  qui  s'exprime  ainsi  :  adduction,  allonge- 
ment du  membre,  puis  élévation  de  l'épine  iliaque  corres- 
pondante, d'où  raccourcissement;  car  maintenant  nous  disons: 
adduction^  raccourcissement^  abaissement  de  fépine  iliaque. 

Or,  si  nous  admettons,  comme  le  font  les  auteurs,  que  la 
nature  soit  susceptible  de  trop  réagir  et  de  se  tromper  en 
voulant  corriger  le  raccourcissement  dû  à  l'adduction  et  à  la 
flexion,  elle  pourra  si  bien  abaisser  le  bassin,  qu'il  ne  se 
produira  pas  seulement  du  nivellement  des  plantes,  mais  de 
rallongement  du  membre  malade  ;  nous  aurons  alors  do 
V adduction  avec  allongement^  mais  avec  abaissement  de  P épine 
iliaque. 

Nous  avons,  en  tout  ceci,  pris  les  choses  en  un  très  réel  et 
très  exceptionnel  état  de  simplicité  ;  ainsi  nous  n'avons  fait 
aucun  cas  de  la  flexion  que  nous  admettions  ne  pas  exister  : 
il  n'en  est  généralement  pas  ainsi,  et  la  flexion  est  un  symptôme 
de  début;  quand  on  la  trouve,  il  faut  compter  avec  elle. 
Supposons  qu'elle  soit;  ce  que  nous  venons  de  dire  ne  demeure 
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pas  seulement  vrai  ;  la  flexion  en  exagère  Tévidence  ;  ainsi  le 
raccourcissement  dû  à  l'adduction  seule  en  est  accru  à  des 
degrés  proportionnels  à  ceux  de  la  flexion  :  ainsi  Thorizontalité 
du  bassin  en  est-elle  plus  frappante,  et  bien  plus  étonnant 
l'abaissement  de  ce  bassin  ;  le  raccourcissement  que  Ton  cons- 
tate serait  encore  plus  considérable  si  Tépine  iliaque  com- 
mettait la  bêtise  de  s'élever. 

La  simple  réflexion  démontre  d'ailleurs  la  logique  de  ces 
phénomènes;  je  n'insiste  donc  pas. 

Si  je  résume  maintenant  les  faits,  j'ai  le  tableau  suivant: 

Adduction  du  début  [avec  ou  sans  flexion). 

[•  Il  y  a  raccourcissement.  —  Ce  raccourcissement  est 
expliqué  par  l'adduction  seule  ou  par  l'adduction  du  membre 
malade  aidée  de  l'abduction  du  membre  sain,  ou  bien  encore 
par  ces  deux  facteurs  compliqués  de  flexion. 

Le  bassin  peut  être  :  a)  horizontal  ;  b)  élevé  ;  le  raccourcis- 
sement est  très  marqué,  surtout  s'il  y  a  flexion  ;  c)  abaissé. 
L  abaissement  ne  compense  pas  le  raccourcissement  dû  au 
syndrome  adduction  -f-  abduction -jr  flexion. 

2»  Il  y  a  nivellement  des  plantes. 

a)  Le  bassin  est  abaissé  et  a  compensé  le  raccourcissement 
dû  au  syndrome  adduction  +  abduction  -|- flexion. 

3*  11  y  a  allongement. 

a)  Le  bassin  est  abaissé,  et  son  abaissement  a  compensé 
au  delà  le  raccourcissement  dû  au  syndrome  adduction  + 
abduction  +  flexion. 

Si  je  passe  au  bassin,  j'ai  le  tableau  qui  suit: 

Adduction  du  début  {avec  ou  sans  flexion). 

!•  Bassin  horizontal. 

11  y  a  raccourcissement,  surtout  s'il  y  a  flexion  concomi- 
tante. 

2»  Bassin  élevé. 

Très  rare.  Le  raccourcissement  naturel  en  est  accru. 

S"»  Bassin  abaissé. 

11  y  a  raccourcissement,  si  l'abaissement  ne  corrige  pas 
lensemble  adduction -f-abduction-[- flexion.  —  Il  y  a  égalité 
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s'il  y  a  compensation.  —  Il  y  a  allongement,  si  rabaissement 
du  bassin  fait  plus  que  corriger  le  raccourcissement. 

Sauf  le  cas  de  raccourcissement  du  membre  adducté  avec 
élévation  du  bassin  qui  est  commun  à  ma  théorie  et  aux 
classiques,  tous  les  autres  sont  de  ma  démonstration,  c'est-à« 
dire  sont  des  cas  exceptionnels  que  je  signale,  que  Fobserva- 
tion  fait  rencontrer,  et  dont  le  raisonnement  pur  confirme 
Texistence. 

Encore,  pour  ces  cas  de  raccourcissement  avec  élévation  du 
bassin,  l'explication  que  j'en  donne  diflFère-t-elle  complète- 
ment de  celle  que  proposent  les  classiques,  on  Ta  vu. 

Mais  comme  il  s'agit  ici  de  Tadduction,  symptôme  de  début, 
cherchons  si,  au  cours  de  l'adduction,  symptôme  de  complète 
évolution,  et  qui  succède  à  l'abduction,  qui  est  bien  par  con- 
séquent à  sa  place  dans  la  suite  des  signes,  cherchons,  dis-je« 
si  nos  interprétations  se  rencontreront. 

Comme  elle  succède  à  l'abduction,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
déjà  la  flexion  s'est  installée,  que  déjà  le  bassin  a  tourné  autour 
de  son  axe  vertical,  projetant  en  avant  l'épine  iliaque  corres- 
pondant au  côté  malade,  et  que  cette  épiiie  iliaque  est  horizon- 
tale, élevée  ou  abaissée. 

Dans  l'abduction,  l'attitude  des  classiques  est  la  suivanU^: 
bassin  abaissé  et  membre  allongé.  Ëtudions-la. 

Prenons  le  membre  en  abduction  vraie,  c'est-à-dire  éloigné 
de  sa  verticale,  plus  court,  par  conséquent,  qu'il  ne  peut  être, 
et  ramenons-le  à  la  verticale  ;  immédiatement  il  acquiert 
toute  sa  longueur.  S'il  ne  se  passe  rien  d'anomal,  et  que  le  pied 
sain  ensuive  bien  le  mouvement,  l'accompagne  correctement, 
le  membre  malade  doit  continuer  à  être  plus  long  que  le  pied 
sain  qui  est  en  adduction,  par  conséquent  en  raccourcissement. 

Donc,  jusqu'à  la  verticale,  l'allongement  du  membre  nialade 
abducté  avec  abaissement  de  l'épine  iliaque  correspondante 
persiste  ;  et  nous  voyons  qu'ici  le  membre  augmente  en  même 
temps  que  l'hypoténuse. 

Faisons  continuer  au  pied  sa  route,  c'est-à-dire  son  mouve- 
ment vers  l'adduction  dans  lequel  il  trace  un  arc  de  cercle  :  il 
raccourcit,  puisqu'il  s'éloigne  maintenant  de  sa  verticale,  qu'il 
passe,  par  rapport  au  plan  horizontal  fixe,  de  plus  en  plus  au- 
dessus  de  ce  plan;  et  il  raccourcira  toujours.  La  distanci^ 
épine  iliaque  —  malléole  augmente  au  contraire,  continue  à 
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augmenter,  puisqu'elle  augmente  depuis  le  début  du  mouve- 
ment qui  entraine  le  pied  de  Tabduction  vers  l'adduction. 
(Nous  savons  qu'elle  augmentera  jusqu'à  ce  qu'elle  se  confonde 
avec  les  deux  autres  côtés  devenus  rectilignes  du  triangle  EAM 
iiont  elle  est  l'hypoténuse  ;  cela  est  mathématique,  indiscu- 
table.) Faisons  donc  encore  remarquer  l'erreur  de  la  loi 
classique  qui  généralise  et  dit:  l'hypoténuse  augmente,  donc 
le  membre  augmente.  Ceci  n'est  vrai  que  depuis  l'adduction 
complète  jusqu'à  la  verticale.  Nous  relevons  donc  trois  erreurs 
dans  la  loi  classique,  et  nous  disons  à  l'encontre  de  ces  clas- 
siques : 

1°  Toute  adduction  ne  s'accompagne  pas  forcément  d'allon- 
gement du  membre. 

2*  L'hypothénuse  augmentant,  le  membre  n'augmente  pas 
forcément. 

3*  L'augmentation  de  l'hypoténuse  ne  doit  pas  toujours 
Hve  accusée  du  mouvement  de  bascule  de  l'épine  iliaque  cor- 
respondante, car  parfois  elle  raccourcit. 

Mais  que  devient  le  pied  sain? 

Ce  pied  sain  qui  suit  le  mouvement  du  pied  malade,  lequel 
le  repousse,  tend  de  plus  en  plus  vers  l'abduction.  Au  moment 
où  le  pied  malade  est  à  la  verticale,  lui  est  encore  en 
adduction,  n'a  donc  pas  encore  toute  l'étendue  qu'il  peut 
avoir  ;  mais  il  l'aura  complètement  lorsqu'il  sera  à  son  tour 
vertical,  parallèle  à  l'axe  du  corps  ;  à  ce  moment,  le  pied 
malade  sera  en  adduction,  ayant,  depuis  qu'il  a  quitté  sa 
position  verticale  propre,  sans  cesse  diminué  ;  mais  comme, 
de  par  l'abaissement  de  son  épine  iliaque  correspondante,  il 
était  plus  long  que  le  pied  sain,  il  pourra  se  présenter  trois 
cas  : 

1*  11  y  a  nivellement  des  plantes  ; 

2»  11  devient  plus  court  que  le  pied  sain  ; 

3*  Il  demeure  plus  long  que  le  pied  sain. 

C'est  là  le  cas  dit  classique  ;  mais  on  voit  qu'il  est,  pour 
l'adduction,  d'autres  attitudes. 

C'est  seulement  dans  la  troisième  alternative  qu'inter- 
viendra le  bassin.  Ce  bassin  est  abaissé  et  le  membre  malade 
<îst  trop  long;  alors  il  se  remonte  et  remonte  avec  lui  le 
membre  malade;  cependant  ici  encore  la  nature  commettra, 
dit-on,  des  bévues  ;  car  au  lieu  de  hausser  l'épine  iliaque  ma- 
lade de  la  moitié  seulement  de  ce  qu'il  faut  pour  égaliser  les 
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plantes,  Tautre  moitié  étant,  nous  Tavons  vu,  fournie  par 
rabaissement  fatal  du  côté  opposé  du  bassin,  elle  relève  le 
côté  malade  d'une  quantité  trop  grande,  et  d'un  membre  qui 
était  trop  long  fait  un  membre  trop  court. 

Voilà  bien  la  marche  des  phénomènes,  telle  qu'on  TexpoM' 
et  que  Ton  exprime  ainsi  :  adduction,  allongement  de  l'hypo- 
ténuse, allongement  du  membre,  élévation  correctrice  d»» 
Tépine  iliaque,  raccourcissement.  Mais  j'ai  dit  précédemment 
que  je  me  refusais  à  l'admettre  entièrement.  En  effet,  Ton 
vient  de  voir  que,  pour  expliquer  le  raccourcissement  ou  le 
nivellement,  il  n'est  pas  nécessaire  d'accuser  un  mouvement 
de  bascule  du  bassin,  et  que  dans  les  trois  attitudes  que  jai 
décrites,  même  pour  celle  du  raccourcissement,  le  bassin  peut 
être  abaissé.  De  plus,  il  est  injuste  d'accuser  la  nature  d'un 
constant  manque  de  mesure,  car  elle  peut  avoir  haussé  le 
bassin  d'une  quantité  telle  que  ce  bassin  demeure  encore 
abaissé  ou  soit  devenu  horizontal,  donnant  lieu  aux  attitudes 
dans  lesquelles  l'allongement  persiste  ou  est  remplacé  par  du 
nivellement  des  plantes.  Elle  n'a  point  poussé  alors  jusqu'à 
la  faute. 

De  telle  sorte  que  si  nous  réunissons  les  attitudes  du 
bassin,  nous  avons  le  faisceau  suivant  : 

Bassin 

1*  Abaissé.  —  11  peut  y  avoir  :  a)  nivellement  de> 
plantes  ;  b)  raccourcissement  du  membre  malade  ;  c)  persis- 
tance de  l'allongement  du  membre  malade. 

2*  Horizontal.  —  Il  y  a  d'ordinaire  nivellement,  ou  mieux 
raccourcissement. 

3**  Elevé.  —  11  y  a  raccourcissement. 

Un  point  me  paraît  encore  singulièrement  obscur  :  pourquoi 
les  phénomènes  de  bascule  du  bassin  ont-ils  lieu  même  chez 
quelques  coxalgiques  qui  sont  demeurés  constamment  au  lit? 
On  ne  peut  invoquer  la  gène  pour  la  marche,  puisque  la  marche 
ne  se  fait  pas  ;  et,  en  somme,  la  nature  parait  ennuyée  parfoi> 
de  ce  qu'un  membre  en  adduction  soit  trop  long,  et  le  relève 
jusqu'à  ce  qu'il  soit  trop  court,  de  même  qu'elle  ne  se  plaît 
pas  quelquefois  à  voir  un  membre  en  abduction  trop  court» 
et  l'allonge  démesurément. Singulier  caprice,  il  faut  l'avouer^ 
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si  caprice  il  y  a,  et,  s'il  y  a  erreur,  plus  singulière  erreur 

encore. 
Il  me  semble  donc  que  Ton  pourrait  trouver  plutôt  une 

cause  d'origine  mécanique;  laquelle?  je  la  soupçonne  ;  mais 

n'ayant  point  assez  de  certitude,  je  me  refuse  à  Texposer, 

rroyanl  cependant  tenir  la  vérité. 
Xuus   avons,  pour  les   raisonnements   précédents,  pris  le 

membre  en  attitude  dite  classique  d'abduction  ;  mais  si  Ton  se 

reporte  aux  pages  qui  traitent  de  cette  abduction, -.on  verra 
que  Ton  peut  étudier  deux  autres  attitudes,  dans  leur  retour 
vers  Tadduction  :  celle  dans  laquelle  il  y  a  du  nivellement  des 
plantes  et  celle  dans  laquelle  il  y  a  raccourcissement.  Cepen- 
ilant,  le  raisonnement  tenu  dans  ces  pages  dernières  pouvant 
iHre  renouvelé  dans  son  intégrité  à  l'occasion  de  chacune 
d'elles,  et  avec  toute  la  précision  mathématique  dont  il  est 
susceptible,  nous  ne  voulons  pas  les  édifier  et  nous  étendre 
davantage,  laissant  à  chacun  la  peine  très  légère  de  le 
construire. 

Et  maintenant,  s'il  faut  résumer  toute  cette  œuvre,  voici  les 
conclusions  fermes  auxquelles  j'arrive  : 

1'  C'est  une  erreur  de  lier  intimement  le  sort  de  l'hypoté- 
nuse à  celui  du  membre,  et  vice  versa  ;  car  si  j'affirme  avec  les 
classiques  que  :  a)  l'hypoténuse  peut  augmenter  et  le  membre 
augmenter;  b)  l'hypoténuse  peut  raccourcir  et  le  membre 
raccourcir,  j'affirme  aussi  que  :  c)  l'hypoténuse  peut  aug- 
menter et  le  membre  raccourcir  ;  d)  l'hypoténuse  peut  rac- 
courcir et  le  membre  augmenter,  ce  que  nul  n'a  montré 
jusqu'ici. 

Nombre  d'erreurs  sont  dues  à  cette  confusion  des  destinées 
du  membre  et  de  celles  de  l'hypoténuse. 

2*  A  côté  des  cas  classiques  il  y  a  une  grande  variété  de 
cas,  dont  le  mécanisme  et  la  théorie  ont  échappé  jusqu'à 
présent  ;  je  les  explique.  Ce  sont  eux  qui  troublent  le  clinicien 
lorsqu'il  les  rencontre. 

3'  Ces. cas  dits  classiques  sont  les  plus  fréquents,  croit- 
on,  mais  sont  la  minorité  si  on  les  compare  à  ceux,  qui  pour- 
raient se  produire,  ou  bien,  qui,  se  produisant,  échappent, 
grâce  à  leur  durée  éphémère  ou  à  la  difficulté  d'observa- 
tion. 
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4"*  L'interprétation  que  je  donne  des  cas  classiques  diffère 
parfois  de  celle  que  donnent  les  auteurs. 

S*  Les  lois  classiques  ne  sont  pas  des  lois  générales. 

6"*  Elles  sont  fausses  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

7**  Elles  sont  donc  insuffisantes. 

8**  Elles  sont  donc  fausses  en  leur  libellé  si  elles  veulent 
atteindre  tous  les  cas. 

9*  Elles  ne  sont  vraies  que"  pour  certaines  positions  des 
membres. 

iO'^a)  L'on  n'a,  dans  l'étude  mécanique  des  attitudes  vicieuses 
qui  se  produisent  au  cours  des  coxalgies,  tenu  aucun  compte 
de  l'obliquité  des  membres  par  rapport  au  plan  horizontal  qui 
passe  par  les  plantes.  —  b)  L'on  n'a  donc  pu  voir  que  ces 
plantes,  dans  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction, 
décrivent  des  arcs  de  cercle  et  non  des  lignes  droites.  —  c)  Il 
y  a  deux  phases  absolument  opposées  dans  ces  mouvements  : 
l'une  qui  rapproche  les  membres  de  leur  parallélisme  avec* 
l'axe  du  corps,  ou,  ce  qui  est  identique,  de  leur  position  verti- 
cale par  rapport  au  plan  horizontal  plantaire,  et  qui  les  fait 
augmenter  en  longueur  ;  l'autre  qui  les  éloigne  de  ce  parallé- 
lisme et  les  fait  raccourcir.  C'est  ainsi  que  dans  l'abduction  il  y 
a  deux  étapes  :  la  première  qui  va  de  la  situation  normale  du 
membre  au  parallélisme  à  l'axe  du  corps,  dans  laquelle  le 
membre  augmente;  la  deuxième  qui  comprend  tout  l'au-delà 
de  la  parallèle  et  dans  laquelle  le  membre  raccourcit.  Quelle 
que  soit  l'étape,  l'hypoténuse,  dans  l'abduction,  est  toujours 
raccourcie.  —  Pour  l'adduction,  il  n'y  a  qu'une  étape;  le 
membre  raccourcit  sans  cesse  et  l'hypoténuse  augmente,  au 
contraire,  constamment.  Les  erreurs  sont  aussi  venues  de  la 
méconnaissance  de  ces  faits. 

11®  Je  signale  tout  un  ordre  d'attitudes  dues  à  l'adduction 
lorsque  cette  adduction  se  manifeste  comme  symptôme  de  début. 

12*  Je  montre  que  le  dénivellement  des  plantes  est  produit 
aussi  par  le  mouvement  de  bascule  du  bassin  qui  remonte  une 
plante  et  abaisse  l'autre  en  même  temps.  11  ne  faut  pas  non 
plus  oublier  que  le  dénivellement  est  encore  produit  par  le 
mouvement  simultané  et  opposé  d'abduction  et  d'adduction 
que  subissent  les  membres. 

13«  La  nature  peut,  dans  une  large  part,  être  déchargée  des 
bévues  dont  on  l'accuse  à  l'occasion  de  la  correction  exagérée 
de  l'allongement  et  du  raccourcissement. 


XV 


SUR  UN  NOUVEAU  SIGNE  DE  LA  ROUGEOLE 

A  LÀ  PÉRIODE  D'INCUBATION 
Par  le  D<^  COMBE 

Professeur  de  Clinique  infantile  à  Lausanne. 

Depuis  deux  ans  nous  ayons  commencé,  soit  dans  le  service 
de  la  clinique  infantile,  soit  en  ville,  une  série  de  recherches 
sur  rinfluence  qu'exercent  les  maladies  infectieuses  sur  la 
composition  du  sang.  Laissant  de  côté  le  chimisme  du  sang, 
qui  n*est  pas  de  notre  ressort,  nous  nous  sommes  contenté 
d'examiner  avec  soin  et  aussi  souvent  que  possible  les  varia- 
tions de  rhémoglobine,  les  modifications  quantitatives  et 
qualitatives  des  globules  rouges,  et  surtout  celles  des  globules 
blancs,  telles  qu'elles  se  produisent  dans  les  maladies  infec- 
tieuses de  l'enfance. 

Ces  recherches,  qui  ont  encore  besoin  d'être  poursuivies 
pendant  longtemps  et  sur  un  grand  nombre  de  sujets,  sont 
loin  d'être  terminées,  et  cependant  nous  avons  déjà  pu  entrevoir 
quelques  faits  intéressants  qui  deviendront  importants  s'ils 
se  confirment.  Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  une  autre 
fois  sur  ces  diflFérents  points. 

Une  épidémie  de  rougeole  que  nous  venons  de  traverser 
nous  a  permis  d'étudier  plus  à  fond  et  avec  un  matériel  rela- 
tivement considérable  les  modifications  du  sang  dans  cette 
maladie.  Un  de  nos  internes,  M.  Renaud,  que  nous  avions 
chargé  de  ces  recherches  et  qui  s'est  plus  spécialement  occupé 
des  rougeoleux,  en  fera  le  sujet  de  sa  dissertation  inaugurale 
et  publiera,  avec  les  résultats  obtenus,  Thistorique  de  la  ques- 
tion et  toutes  les  observations  de  nos  malades. 

Je  ne  veux  donc  aujourd'hui  que  donner  un  court  résumé 
des  conclusions  auxquelles  nous  sommes  arrivé  en  renvoyant 
pour  le  détail  à  la  thèse  de  M.  Renaud. 

On  connaît  depuis  longtemps  l'influence  funeste  qu'exerce 
la  rougeole  sur  les  maladies  qui  l'ont  précédée  et  sur  celles 
qui  l'accompagnent. 
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En  effetj  tous  les  auteurs  ont  montré  rinfluence  fâcheuse 
(le  la  rougeole  sur  la  grippe,  sur  la  scarlatine,  sur  la 
variole,  etc.,  en  un  mot  sur  les  autres  maladies  infectieuses 
qui  évoluent  en  même  temps  qu'elle. 

Tous  ont  insisté  sur  le  fait  que  la  rougeole  exalte  les 
préinfeclions^  même  celles  qui  semblent  absolument  éteintes, 
telles  que  anciens  foyers  de  tuberculose,  plus  ou  moins 
enkystés;  anciens  points  rhumatismaux,  dès  longtemps 
oubliés,  etc.,  et  favorise  ainsi  les  poussées  aiguës  de  ces 
maladies. 

Tous  les  auteurs  enfin  sont  d  accord  pour  affirmer  que  la 
rougeole  diminue  la  résistance  de  Forganisme  vis-à-vis  des 
causes  banales  d'infection  externe,  telles  qu'elles  se  trouvent 
dans  les  hôpitaux  encombrés  de  bronchopneumonies,  dans 
les  petites  chambres  mal  ventilées,  peu  ou  pas  ensoleillées  et 
infectées  par  le  grand  nombre  des  personnes  qui  s'y  trouvent 
en  môme  temps.  La  rougeole,  dans  ces  cas,  exalte  la  viru- 
lence des  germes  si  nombreux  qui  tombent  sur  les  muqueuses  ; 
celles-ci  s'irritent,  s'enflamment,  et  les  complications  secon- 
daires, presque  toutes  localisées  sur  les  muqueuses,  se 
trouvent  ainsi  constituées. 

On  peut  conclure  de  ces  faits  que  les  rougeoles  anormales  ou 
compliquées  sont  toujours  dues^  soit  à  des  infections  internes, 
préexistantes  ou  concomitantes  y  qui  s'exaltent  grâce  à  une 
défaillance  momentanée  de  Porganisme,  soit  à  des  infections 
externes  qui  pénètrent  à  travers  les  muqueuses  dont  la  résis- 
tance est  amoindrie. 

Comment  et  pourquoi  la  rougeole  amoindrit-elle  plus 
qu'une  autre  maladie  infectieuse  la  force  de  résistance  de 
l'organisme  vis-à-vis  des  autres  microbes? 

En  le  dépouillant  de  son  épithélium  protecteur,  disent  les 
uns;  mais  bien  d'autres  maladies  infectieuses  le  font  sans  que 
les  mêmes  conséquences  se  produisent. 

En  préparant  un  milieu  de  culture  favorable,  disent  les 
autres;  ce  qui  n'explique  pas  grand'chose. 

Nos  études  sur  les  modifications  du  sang  nous  ont  démontré 
que  pendant  les  deux  derniers  jours  de  la  période  d'invasion 
ou  d'énan thème,  et  pendant  toute  la  période  d'exanthème,  le 
sang  des  enfants  atteints  de  rougeole  présente  une  hypoleu- 
cocytose  considérable.  Les  leucocytes  diminuent  au  moins  de 
KO  p.  100  dans  tous  les  cas. 
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Une  analyse  plus  exacte  des  préparations  coJorées  montre 
que  ce  sont  les  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  qui  ont 
presque  absolument  disparu.  Le  deuxième  jour  de  Texanthème, 
par  exemple,  on  trouve  quelques  leucocytes  de  transition  à 
noyau  irrégulier,  quelques  rares  leucocytes  polynucléaires, 
mais  la  presque  totalité  des  globules  blancs  sont  des  lympho- 
cytes (macro  et  microlymphocytes)  qui  paraissent  augmentés 
en  nombre.  C'est  en  effet  à  cette  période  que  Ton  voit  la  rate 
augmenter  légèrement,  et  les  ganglions  lymphatiques  grossir 
quelque  peu.  Cette  hypoleucocytosc  polynucléaire  se  fait  gra- 
duellement et  revient  aussi  très  lentement  à  la  normale. 

Nous  pourrons  donc  conclure  que  la  toxine  morbilleuse 
est  chimio-taxique  négative  pour  la  moelle  osseuse,  foyer  de 
production  des  cellules  polynucléaires  neutrophiles  (Ehriich), 
et  peut  être  chimio-taxique  positive  pour  la  rate  et  les  gan- 
glions lymphatiques,  foyers  de  production  des  lymphocytes 
(Blumreich  et  Jacoby). 

Deux  exemples  suffisent  pour  démontrer  Thypoleucocytose 
(le  la  période  exanthématique. 

Reb.  Jules,  treize  ans  [leucocytose  normale  6000)- 

Enanthème  rubéolique  du  22  au  26  II  99. 
25  II  3600  glob.  blancs. 

27  II  4160    — 

28  II  5  300    — 

Mier.  Ari/mrj  un  an  et  demi  {leucocytose  normale  1*2500). 
Enanthème  du  8  au  12  III  99. 
Enanthème  du  12  au  16  III  99. 

10  111  10  500  glob.  blancs. 

11  III  4S20    — 

13  III  5100    — 

14  III  6  840    — 

15  III  8280  — 
17  III  9500  — 
20  111  10300    — 

Les  leucocytes  polynucléaires  sont  les  défenseurs  do  noire 
organisme,  ce  sont  les  agents  de  police  de  notre  sang  et  les 
douaniers  de  nos  muqueuses,  suivantl'expression  si  pittoresque 
du  docteur  Dufour;  qu'ils  agissent  par  phagocytose,  comme  le 
veut  Metschnikoff,  ou  par  sécrétion  bactéricide,  comme  le 
croient  Ehriich  et  Buchner,  peu  importe.  Le  fait  important  à 
retenir,  c'est  que,  pendant  six  jours  au  moins,  l'organisme  du 
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rougeoleux  est  presque  complètement  privé  de  ses  moyens  de 
défense  vis-à-vis  des  microbes  internes  et  externes. 

Qu'il  existe  dans  le  corps  de  Tenfant  morbilleux  des  germes 
de  tuberculose  plus  ou  moins  enkystés,  qu'il  s'y  trouve  des 
noyaux  d'amygdalite  ou  de  bronchopneumonie  à  strepto- 
coques, par  exemple,  non  encore  complètement  guéris,  ces 
microbes  auront  beau  jeu  pour  se  développer,  et  Ton  com- 
prend ainsi  les  infections  générales,  on  comprend  les  poussées 
aiguës,  les  aggravations  subites  qui  se  produisent  dans  ces 
foyers  pendant  cette  période  de  la  rougeole. 

De  même,  les  microbes  qui  recouvrent  nos  muqueuses 
auront  voie  libre,  et  l'inflammation  des  différentes  parties  de 
notre  revêtement  interne  en  sera  la  conséquence,  et  cela  d'au- 
tant plus  que  l'élimination  de  la  toxine  par  cette  voie  a  déjà 
irrité  et  enflammé  les  muqueuses  de  l'organisme. 

L'hypoleucocytose  morbilleuse  explique  donc  fort  bien 
pourquoi  l'organisme  du  rougeoleux  privé  de  ses  moyens  de 
défense,  est  plus  qu'un  autre  sujet  aux  infections  secondaires  et 
aux  complications  les  plus  diverses. 

L'intérêt  de  l'hypoleucocytose  de  la  rougeole  à  la  période 
d'état,  n'est  pas  seulement  théorique  et  doctrinal,  elle  pré- 
sente une  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pro- 
nostic et  du  traitement. 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic  de  la  rougeole  est  en  général 
facile,  cependant  les  erreurs  de  diagnostic  à  la  période 
d'éruption  ne  sont  pas  rares.  L'erreur  faite  le  plus  souvent 
consiste  à  prendre  des  éruptions  morbilliformes,  des  rash,  etc., 
pour  une  vraie  rougeole.  Or,  les  éruptions  morbilliformes  ne 
modifient  pas  la  leucocytose  ou  elles  l'augmentent  légère- 
ment, en  tout  cas  elles  ne  la  diminuent  jamais.  Il  en  est  de 
même  des  roséoles  saisonnières  et  autres.  La  scarlatine,  qui 
peut  dans  certains  cas  rares  prêter  à  confusion,  est  caracté- 
risée par  une  hyperleucocytose  considérable,  bien  facile  à  dis- 
tinguer de  l'hypoleucocytose  de  la  rougeole.  L'expérience 
nous  apprendra  ce  qui  en  est  de  la  rubéole  et  de  la  suette, 
que  nous  n'avons  pas  encore  eu  l'occasion  d'examiner  au 
point  de  vue  hématologique. 

En  tout  cas,  l'hypoleucocytose  est  un  moyen  de  diagnostic 
que  l'on  ne  doit  pas  négliger  dans  les  cas  douteux. 

Pronostic.  —  Une  hypoleucocytose  trop  considérable  ou  de 
trop  longue  durée  nous  a  semblé  être  d'un  mauvais  pronostic. 
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Les  cas  présentant  cette  anomalie  sont  trop  peu  nom- 
breux pour  nous  permettre  de  généraliser  cette  impres- 
sion. 11  est  intéressant  de  noter  que  dans  ces  mêmes  cas  la 
réaction  diazoïque  d'Ehrlich  s*est  prolongée  au  delà  du  terme 
habituel.  Nous  avons  été  plusieurs  fois  frappé,  dans  la  rougeole 
comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  de  constater  le  parallélisme 
remarquable  entre  Thypoleucocytose  et  la  réaction  diazoïque. 
Pourrions-nous  ainsi  donner  une  explication  de  l'importance 
considérable  que  Técole  de  Leyden  fait  jouer  à  la  réaction 
diazoïque  dans  le  pronostic  de  ces  deux  maladies',  c'est  ce 
que  l'expérience  nous  démontrera  plus  tard. 

Traitement.  —  Le  fait  que  le  rougeoleux  est  un  organisme 
privé  de  ses  moyens  de  défense  nous  oblige  à  recourir  à  une 
prophylaxie  rigoureuse  ;  isoler  d'emblée,  éviter  Tencombre- 
ment  (chambres  de  malades  vastes,  bien  aérées,  inondées  de 
soleil),  éviter  soigneusement  le  contact  des  bronchopneumonies 
et  des  autres  maladies  infectieuses,  enfin  antisepsie  rigou- 
reuse. 

Les  lavages  de  la  bouche  et  des  muqueuses  seront  faits 
dans  la  mesure  du  possible. 

Hyperleucocytose  de  la  période  d'incubation  (Obs.  I). 

Un  second  fait  important  et  inconnu  jusqu'à  présent  nous  a 
été  dévoilé  par  hasard.  Nous  avions  dans  le  service  ordinaire 
un  jeune  garçon,  Mor.  Manuel,  âgé  de  six  ans,  anémique,  dont 
nous  examinions  toutes  les  semaines  Thémoglobine  et  le 
nombre  des  globules  rouges  et  blancs.  Sous  l'influence  du  trai- 
tement, nous  pouvions  voir  monter  l'hémoglobine  et  le  nombre 
des  globules  rouges,  alors  que  le  nombre  des  globules  blancs 
restait  invariable  à  8000  (chiffre  normal  à  six  ans).  Un  jour, 
nous  fûmes  extrêmement  surpris  de  trouver  13600  sans  aucune 
cause  pour  l'expliquer. 

Le  lendemain,  conjonctivite  et  coryza  ;  le  surlendemain,  les 
taches  de  Koplik  nous  firent  transférer  l'enfant  dans  le  pavillon 
des  rougeoles,  et  deux  jours  après  Texanthème  fit  son  appari- 
tion avec  l'hypoleucocytose  habituelle. 

Ce  fut  pour  nous  un  trait  de  lumière  et  nous  fit  supposer  que 
dans  la  rougeole,  contrairement  aux  autres  maladies  exanthé- 
matiques,  Thyperleucocytose  avait  lieu  dans  la  période  d'incu- 
bation et  se  transformait  en  hypoleucocytose  dans  la  période 
d'invasion  et  d'éruption. 

Nous  fîmes  faire  par  M.  Renaud  Texamen  journalier  du  sang 
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(les  petits  voisins  de  notre  jeiîne  garçon,  et  bientôt  nous  vîmes 
se  vérifier  notre  hypothèse. 

Voici  une  de  nos  observations,  bien  typique  : 

Ruin.  Rosalie,  trois  ans  (Obs.  IX). 

Nous  pouvons  donc  conclure  de  ces  faits  que  dans  la  rougooh» 
la  lutte  microbienne  se  fait  pendant  la  période  d'incubation, 
tout  à  fait  silencieusement  et  sans  ou  presque  sans  symptômes 
extérieurs,  tout  en  étant  caractérisée  par  une  hyperleucocytose 
polynucléaire  extrêmement  abondante  et  caractéristique.  La 
période  énanthémo-exanthématique  est  produite  par  Télimina- 
lion  des  toxines  formées  dans  la  période  précédente,  élimina- 
tion bruyante  se  produisant  en  deux  poussées  fébriles,  la 
première  par  les  muqueuses,  la  seconde  par  la  peau,  périotle 
caractérisée  par  une  disparition  presque  complète  de  ces 
mêmes  cellules  polynucléaires  neutrophiles. 

L'insuccès  presque  constant  des  examens  bactériologiques 
(lu  sang  des  rougeoleux  ne  s'expliquerait-il  pas  par  le  fait  qu'il 
a  toujours  été  pratiqué  pendant  la  période  exanthématiquc  ? 
Carie  bacille  de  Canon  et  Pielicke  n'ayant  été  retrouvé  qu'une 
seule  fois,  est  plus  que  douteux.  Logiquement,  le  microbe 
inconnu  doit  se  trouver  surtout  abondant  pendant  la  période 
de  rhyperleucocytose. 

Nous  avons  donc  prié  notre  collègue  le  professeur  de  bactério- 
logie Galli  Valerio  de  faire  des  cultures  avec  le  sang  de  nos 
morbilleuxà  la  période  de  l'hyperleucocytose,  mais  à  cause  des 
vacances  un  seul  cas  a  pu  être  examiné,  et  dans  ce  cas  les 
cultures  sont  toutes  restées  stériles.  Ces  recherches  devront 
être  reprises. 

L'hyperleucocytose  de  la  rougeole  à  la  période  d'incubation 
n'est-elle  d'aucune  utilité  en  clinique  ? 

La  prophylaxie  de  la  rougeole  présente  d'extrêmes  difficultés. 
Pour  être  efficace  il  faudrait  que  la  maladie  fût  reconnue  «i?a7i^ 
sa  période  contagieuse  ou  dès  le  début  de  cette  période.  Or  la 
rougeole  est  surtout  contagieuse  pendant  Ja  période  ^'invasion, 
à  peine  dans  la  période  d'éruption,  plus  du  tout  dans  la  période 
de  desquamation.  Est-elle  contagieuse  dans  la  période  d'incuba- 
tion? Il  est  difficile  de  l'affirmer,  mais  dans  plusieurs  cas  j'ai 
vudesenfants  séparés  sixjours  avant  l'éruption  se  contagionner  ; 
il  est  donc  probable  que  pendanllcs  derniers  jours  de  la  période 
dincubation,  alors  que  commencent  la  conjonctivite  et  le 
coryza,  la  contagion  peut  déjà  se  produire. 
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lirésulte  de  ces  faits  quela  séparation  des  enfants,  c'est-à-dire 
l'isolement  du  rougeoleux  de  ses  frères  et  sœurs  à  la  période 
d'éruption,  est  illusoire.  A  ce  moment  les  frères  et  sœurs  sont 
déjà  en  période  d'incubation,  et  pour  peu  qu'on  les  envoie  chez 
des  amis  et  connaissances  ils  vont  produire  des  contagions 
secondaires  dans  ces  maisons,  ce  qui  ne  sera  pas  pardonné  au 
médecin  qui  Ta  conseillé  ou  permis. 

Isoler  le  malade  avant  Téruption,  pendant  la  période  énan- 
thématique,  serait  déjà  plus  utile.  Aujourd'hui,  grâce  à  toute 
une  série  de  nouveaux  signes,  nous  pouvons  au  moins  deux 
jours  avant  l'éruption  dépister  la  rougeole,  il  suffit  pour  cela 
d'y  penser,  car  tous  ces  signes  veulent  être  cherchés.  Je  ne 
parle  pas  de  la  conjonctivite,  ni  du  coryza,  qui  n'ont  rien  de 
spécifique,  ni  du  signe  de  Bolognini,  qui  n'est  pas  constant  et 
qui  se  trouve  dans  toutes  les  diarrhées,  car  il  se  passe  dans 
linlestin  et  non  dans  le  péritoine,  comme  le  veut  cet  auteur.  Je 
veux  parler  de  la  stomatite  érythémato-pultacéede  Comby,  qui 
est  presque  constante  deux  jours  avant  l'éruption  ;  je  pense  à 
Férythème  tacheté  du  voile  du  palais,  sur  lequel  insistent  avec 
tant  de  raison  Sevestre  et  d'Espine,  et  qui  est  très  fréquent, 
mais  non  constant  un  à  deux  jours  avant  l'éruption.  Je  pense 
surtout  aux  taches  de  Koplik,  que  l'on  trouve  dans  9S  p.  100 
des  cas  déjà  trois  jours  avant  l'éruption,  sur  la  surface  interne 
des  joues  et  des  lèvres.  Ce  sontde  petites  efflorescences  blanches 
de  2  à  6  millimètres  de  diamètre  et  entourées  d'une  auréole 
inflammatoire.  AunombredeG,  10, quelquefois  même  20et  plus, 
elles  commencent  en  général  trois  jours  avant  l'éruption,  pour 
disparaître  le  jour  ou  le  lendemain  de  l'apparition  de  l'exan- 
thème. 

Grâce  à  ces  signes,  on  peut  isoler  le  rougeoleux  deux  ou 
même  trois  jours  avant  l'éruption  ;  c'est  une  garantie,  mais  non 
absolue,  car  à  ce  moment  le  futur  rougeoleux  est  déjà  conta- 
gieux. 

Ce  qu'il  faudrait  au  point  de  vue  prophylactique,  c  est  t isole- 
ment pendant  la  période  d'incubation.  Or  cette  période  est  le 
plus  souvent  silencieuse.  On  observe  quelquefois  une  fièvre 
légère,  des  vomissements,  de  l'anorexie,  de  la  tristesse  inexpli- 
cable, de  l'agacement,  de  la  mauvaise  humeur,  mais  ces 
légers  malaises  ne  sont  pas  constants  et  n'ont  rien  de  pathogno- 
monique. 

L'hyperleucocytose,  qui  triple  le  chiffre  normal  des  globules. 

ArcB.  DI  lliDBG.  DBS  ENFAHTS,   1899.  H    ^  ^ 


blancs,  est  un  indice  précieux  à  retenir.  Sans  iloute  on  la 
retrouve  dans  d'autres  maladies,  mais  seulement  à  la  périoilc 
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d'état  de  ces  maladies,  où  elle  coïncide  avec  la  fièvre  cl  des 
symptAmes  généraux  importants. 

Dans  l'incubation  morbilleusc  elle  se  manifeste  sans  être 
accompagnée  d'aucun  symptôme  morbide.  Elle  peut  èlre 
distinguée  de  la  leucocytose,  qui  se  manifeste  déjà  dans  la 
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période  catarrhale  de  la  coqueluche  par  ce  fait  que  dans  cette 
maladie  il  y  a  une  hyperlymphocytose,  dans  la  rougeole  une 
hyperleucocytose  polynucléaire.  L'hyperleucocytose  de  la 
rougeole  nous  parait  donc  constituer  un  signe  constant  et  utile 
de  la  période  d'incubation,  et  il  nous  est  arrivé  déjà  plusieurs 
fois  (le  baser  notre  décision  d'entrée  au  pavillon  des  rougeoles 
sur  ce  signe,  sans  avoir  à  nous  en  repentir. 
Hyperleucocytose  des  complications. 

Un  troisième  fait  ressort  de  nos  recherches  :  c'est  une  modi- 
lication  de  la  courbe  de  la  leucocytose  morbilleuse  dans  les 
complications. 

Nous  avons  vu  que  normalement  Thypoleucocylose  com- 
mence deux  jours  avant  la  période  d'éruption,  pour  regagner  la 
normale  deux  jours  après  cette  période.  S'il  se  produit  une  com- 
plication, celle-ci  est  annoncée,  môme  avant  qu'aucun  symp- 
lome  physique  se  montre,  par  une  augmentation  excessivement 
rapide  de  la  leucocytose  polynucléaire,  et  Thypoleucocytose 
devient  rapidement  une  hyperleucocytose,  indice  d'une  infec- 
tion secondaire.  Cette  réaction  est  très  sensible,  presque  trop, 
puisqu'une  simple  bronchite,  une  conjonctivite,  une  otite, 
suffisent  pour  la  produire,  au  moins  faiblement.  Une  broncho- 
pneumonie, par  contre,  se  manifeste  avant  la  toux  déjà  par  une 
hyperleucocytose  considérable. 

Ex.  Obs.  Vin.  Fir.  César^  deux  ans  et  demi,  leucocytose  nor- 
male 11000. 
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LEUCÉMIE  AIGUË  CHEZ  UN  ENFANT 
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La  leucémie  est  une  affection  rare  chez  lenfant,  puisque  d'après 
Audéoud  on  en  connaît  actuellement  une  soixantaine  d'observations 
seulement  {Traité  des  maladies  de  VenfancCy  t.  II,  p.  111,  1897)  : 
aussi  à  ce  titre  l'observation  suivante  nous  paraît-elle  digne  d'être 
rapportée. 

Jules  P......  sept   ans  et  demi,  entré  à  la  clinique  des   enfants  le 

2  juin  1898,  mort  le  6  juin  1898.  Père  cultivateur,  trente-cinq  ans.  — 
Mère  trente  ans,  bien  portants  tous  deux.  Sept  enfants  tous  vivants  ;  le 
petit  malade  est  le  second  ;  les  six  autres  sont  bien  portants. 

Antécédents  personnels.  —  Élevé  au  biberon  ;  première  enfance  assez 
chétive.  N'a  jamais  été  très  robuste  ;  est  sujet  aux  bronchites  tous  le^ 
hivers.  En  mars  1898,  a  commencé  à  maigrir,  à  pâlir,  à  perdre  l'appélit; 
au  commencement  de  mai,  on  s'est  aperçu  de  la  pré2>ence  des  ganglion!^ 
dans  les  aines  et  au  cou;  il  tousse  depuis  la  même  époque;  depuis  le 
milieu  de  mai,  la  pâleur  augmente  considérablement  et  Tenfant  est  sujet 
à  des  démangeaisons  continuelles. 

État  actuel  (3  juin  1898).  —  Enfant  de  taille  moyenne,  assez  grêle; 
amaigrissement  moyen.  Teint  blanc  mat  de  la  peau  ;  décoloration  des 
muqueuses  ;  teint  jaune  brun  delà  face.  Quelques  petites  taches  pété- 
chiales  à  la  face  antérieure  de  la  jambe;  sur  le  bord  externe  de  chaque 
pied,  une  grande  tache  ecchymotique  d'un  bleu  pâle.  A  l'angle  de  la 
mâchoire,  des  deux  côtés,  petits  paquets  ganglionnaires;  petits  ganglions 
le  long  du  cou;  dans  les  aisselles,  ganglions  gros  comme  une  noisette: 
dans  les  aines,  chapelet  de  ganglions  gros  comme  un  pois  ou  une  noisette, 
faisant  saillie  sous  la  peau.  Carie  très  avancée  de  la  plupart  des  dents; 
odeur  aigre  de  l'haleine.  Hypertrophie  de  la  rate  qui  dépasse  le  rebord 
des  fausses  côtes  d'une  façon  notable  ;  la  hauteur  de  la  matité  splénique 
est  de  12  centimètres  et  demi.  Le  foie  ne  dépasse  pas  le  rebord  de> 
côtes. 

Respiration  normale.  Bruits  du  cœur  nets  à  la  pointe;  souffle  doux 
systolique  à  la  base. 
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Pas  de  troubles  digestifs;  appétit  assez  bon.  Pas  de  troubles  nerveux. 
Température  38  et  37»,o.  Pouls  120. 

Quantité  des  urines  émises  du  3  au  4  juin  • . .    800  cent,  cubes. 

Densité 1012 

Couleur  jaune  foncé. 

Urée 15,20 

Acide  urique 0,504 

Acide  phosphorique  total 1,32 

Pas  de  sucre,  ni  d*albumine. 

A  rhématoscope  d*Hénocque  la  richesse  globulaire  est  de  5.  La  numé- 
ration des  globules  du  sang  donne  par  millimètre  cube  1829  000  glo- 
bules rouges  et  36  000  globules  blancs. 

On  compte  environ  2  globules  blancs  pour  100  rouges,  soit  1  blanc  pour 
50  rouges.  Sur  100  leucocytes  du  sang,  on  compte  83  mononucléés  à  gros 
noyau  et  mince  protoplasma,  2  leucocytes  binucléés  et  15  éosinophiles 
(dont  8  à  noyau  découpé  et  7  polynucléés). 

Un  ensemencement  sur  bouillon,  fait  avec  du  sang  retiré  par  ponction 
aseptique  de  la  veine  du  bras,  donne  en  culture  pure  le  streptocoque 
pyogène. 

Rien  de  spécial  à  noter  le  4  et  le  5  juin  ;  le  5  juin,  mange  bien  à  son 
repas  du  soir;  dans  la  nuit,  pousse  quelques  plaintes  ;  vers  le  matin,  se 
plaint  de  coliques,  demande  plusieurs  fois  à  uriner,  p&lit  et  meurt  rapi- 
dement à  cinq  heures  du  matin. 

Antopsie  (faite  douze  heures  après  la  mort).  —  Adhérences  pleurales 
<lesdeux  côtés;  adhérences  pleuro-péricardiques.  Adhérences  diaphrag- 
malico-hépatiques.  Poumons  très  pâles;  œdème  considérable  des  deux 
bases.  Ganglions  trachéo-bronchiques  volumineux  ,  congestionnés, 
ecchymotiques.  Cœur  dilaté;  il  ne  contient  qu'une  petite  quantité  de  sang 
rosé, myocarde  de  couleur  feuille  morte.  Foie.  Poids,  720  grammes,  lisse; 
assez  ferme  à  la  coupe,  de  couleur  jaune  chamois  pâle.  Rate,  Poids, 
315  grammes;  haute  de  14  centimètres  et  demi  et  large  de  9  centimètres; 
dure,  de  couleur  violet  pâle.  Reins.  Poids  de  chaque  rein,  65  grammes  ; 
décortication  facile  ;  surface  lisse  ;  consistance  ferme  ;  teinte  blanc 
mastic.  Muqueuse  stomacale  décolorée  ;  sur  lAmuqueuse  intestinale^  tumé- 
faction des  follicules  clos,  gros  comme  un  grain  de  semoule  ;  plaques  de 
Peyer  tuméfiées,  gaufrées. 

Des  ensemencements  sont  faits  avec  la  plupart  des  organes;  ils  demeu- 
rent stériles,  sauf  ceux  faits  avec  la  rate,  qui  donnent  le  streptocoque  en 
culture  pure. 

Examen  histologique  de  quelques  organes.  —  Les  ganglions  présentent 
leurs  mailles  bourrées  de  leucocytes.  Le  tissu  conjonctif  de  la  rate  est 
notablement  hyperplasié  ;  amas  de  leucocytes  dans  les  mailles.  Dans  le 
foie,  iofillration  de  leucocytes  dans  les  espaces  inter-lobulaires  ;  grand 
nombre  de  leucocytes  dans  les  espaces  intertrabéculaires  ;  par  place, 
dégénérescence  graisseuse  des  travées  hépatiques.  Des  coupes  de  la 
moelle  osseuse,  pratiquées  au  niveau  du  tibia,  les  montrent  constitués 
presque  uniquement  par  des  leucocytes  tassés.  Pas  d'altération  du  rein. 

Plusieurs  faits  méritent  d'être  relevés  dans  cette  observation. 

Le  début  de  rafTection,  comnae  dans  la  plupart  des  cas,  se  fit 
sans  cause  connue  ;  la  maladie  évolua  rapidement,  la  mort  étant 
survenue  un  peu  plus  de  deux  mois  après  Tapparition  des  premiers 
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symptômes  généraux.  Le  petit  malade  offrait  les  signes  habituels 
de  la  leucémie  :  une  pâleur  spéciale,  une  hypertrophie  notable  de 
la  rate,  un  développement  assez  marqué  des  ganglions.  Le  sanç 
présentait  les  signes  de  Thypoglobulie  et  de  la  leucocythéraie  ; 
Thypoglobulie  était  accentuée  puisque  le  nombre  des  globules 
rouges  était  tombé  h  1  820  000  par  millimètre  cube  ;  le  nombre  de 
leucocytes  était  de  36000  par  millimètre  carré;  il  existait  environ 
2  leucocytes  pour  100  globules  rouges,  soit  1  globule  blanc  pour 
50  rouges  ;  la  richesse  globulaire  était  très  diminuée  :  il  s'agissait 
donc  ici,  comme  dans  bien  des  cas,  aussi  bien  d  anémie  que  de 
leucémie  ;  Tanémie  était  prononcée,  la  leucocythémie  dlntensité 
moyenne  ;  nous  n'avons  pas  noté  d'altération  des  hématies. 

Sur  100  leucocytes,  nous  comptons  83  mononucléaires  à  gros 
noyau  et  mince  protoplasma,  2  leucocytes  polynucléés  et  15  éosi- 
nophiles,  dont  8  à  noyau  découpé  et  2  polynucléés  ;  la  majorité 
des  mononucléés  est  constituée  par  de^  gros  mononucléés  ;  les 
petits  mononucléés  ou  lymphocytes  sont  en  petite  minorité 
(15sur83).  La  diminution  et  même  la  disparition  des  leucocytes  poly- 
nucléés, Taugmentalion  du  nombre  des  éléments  mononucléés, 
surtout  des  grands  leucocytes  mononucléés,  qui  peuvent  être  la 
seule  forme  persistante  dans  le  sang,  ont  été  signalées  dans  la 
leucémie  et  attribuées  à  la  forme  aiguë  par  Frankel  (XV*  Congrès 
de  méd.  interne.  Berlin,  juin  1897),  par  Bradford  (Soc.  royale  de 
méd.  et  de  chir.  de  Londres,  14  juin  1898),  par  Gilbert  et  Weil 
(Soc.  de  biologie,  31  déc.  1898). 

L*éosinophilie  avait  été  considérée  pendcmt  quelque  temps  comme 
un  signe  indubitable  de  leucémie  ;  il  est  démontré  aujourd'hui  qu'à 
Fétat  normal  et  dans  les  anémies  graves  on  peut  trouver  un 
nombre  considérable  de  leucocytes  éosinophiles  dans  le  sang  ;  les 
éosinophiles  peuvent  d'autre  part  manquer  dans  la  leucémie. 
Dans  notre  cas  cependant,  le  nombre  des  éosinophiles  nous 
paraît  avoir  été  particulièrement  élevé  (15  p.  100,  soit  5400  par 
millimètre  cube),  si  Ton  s'en  rapporte  aux  chiffres  de  Zappert,  qui 
prétend  qu'à  l'état  normal  le  chiflre  des  éosinophiles  peut  varier  de 
50  à  700  par  millimètre  cube. 

La  signification  et  l'origine  des  diiférentes  espèces  de  cellules 
du  sang  dans  la  leucémie,  dans  la  forme  aiguë  en  particulier, 
demeurent  entourées  encore  actuellement  de  bien  des  obscurités  : 
nous  n'avons  pas  la  prétention  ici  de  soulever  tous  les  problèmes 
inhérents  à  la  question,  mais  simplement  d'apporter  un  fait 
clinique. 

La  mort  survint  brusquement  sans  avoir  été  annoncée  par  une 
exagération  des  symptômes  de  la  maladie  :  elle  parait  devoir  être 
attribuée  à  un  œdème  subit  du  poumon. 
L'autopsie  révéla  les  lésions    ordinaires  de  la  leucocythémie. 
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hypertrophie  des  ganglions,  mégalosplénie  avec  sclérose  de  la 
rate,  infiltration  leucocytique  de  la  moelle  osseuse,  et  dans  le  foie 
existence  de  nodules  leucocytiques  microscopiques  dans  les  espaces 
portes. 

L'étiologie  de  ce  fait  de  leucémie  reste  obscure  comme  dans  la 
plupart  des  faits  de  ce  genre.  Gomme  quelques  autres  auteurs, 
nous  avons  par  la  culture  décelé  chez  notre  malade  une  espèce 
pathogène  banale,  qui  dans  notre  cas  s'est  trouvé  être  le  strepto- 
coque, découvert  dans  le  sang  de  la  veine  pendant  la  vie,  et  dans 
le  suc  splénique  après  la  mort.  Est-ce  à  dire  que  la  leucémie  soit 
une  modalité  rare  de  la  réaction  morbide  de  l'organisme  vis-à-vis 
de  microbes  pathogènes  vulgaires  doués  d'une  virulence  spéciale  : 
tant  que  la  leucocythémie  n'aura  pas  été  réalisée  expérimentale- 
ment il  paraît  téméraire  de  la  ranger  dan^  le  cadre  des  strepto- 
coccies,  staphylococcies,  etc.. 

En  tout  cas,  que,  suivant  une  hypothèse  toute  gratuite,  le  strep- 
tocoque soit  considéré  ici  comme  l'agent  de  la  maladie,  ou  qu'il 
soit  regardé  comme  l'indice  d'une  infection  secondaire  qu'aucun 
signe  clinique  d'ailleurs  n'aurait  pu  révéler,  si  ce  n'est  peut-être 
le  purpura,  symptôme  assez  vulgaire  dans  la  leucémie  aiguë,  sa 
porte  d'entrée  fut  peut-être  la  bouche,  au  niveau  des  dents  profon 
dément  cariées  qui  la  garnissaient. 
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Le  vomissement  chez  les  enfants  en  bas  èg-e  est  un  phénomène 
assez  banal  ;  il  se  produit  facilement  et  n'a  de  signification  précise 
que  par  son  association  avec  d'autres  symptômes.  Plus  tard,  dans 
la  seconde  enfance,  il  mérite  d'attirer  l'attention  et  sa  valeur 
sémiologique  augmente.  Il  est  bien  souvent  un  cri  d'alarme  de  l'or- 
ganisme en  détresse  et  son  apparition  soudaine  est  très  redoutée. 

A  côté  de  ce  vomissement  symptomatique  de  l'invasion  d'une 
maladie  plus  ou  moins  grave,  et  des  autres  variétés  très  nom- 
breuses de  vomissements  toxi-infectieux,  il  existe  un  svndronie 
morbide  assez  obscur  et  fort  peu  connu  qui  se  traduit  par  des 
crises  de  vomissements  plus  ou  moins  périodiques,  à  l'exclusion  <ie 
toute  autre  manifestation  clinique  saillante.  L'apparition  soudaine 
des  vomissements,  leur  répétition,  leur  durée  relativement  longue 
(1,  2,  3  jours),  leur  évolution  en  quelque  sorte  cyclique,  en  font  un 
état  morbide  des  plus  curieux,  que  Leyden  avait  décrit  il  y  a 
dix-sept  ans  sous  le  nom  de  vomissement  périodique^  et  que 
Whitney  vient  d'étudier  chez  les  enfants  sous  le  nom  de  vomis- 
sement cyclique  :  Gyclicvomiting  {Archives  ofPediatrics^no\.  181^  . 

Un  garçon  de  huit  ans  et  demi,  après  des  prodromes  fébriles, 
du  malaise,  de  l'anorexie,  est  pris  le  23  juin  1898  de  vomissements 
qui  continuent  pendant  douze  heures,  quoique  l'enfant  n'eût  rien 
pris  depuis  l'avant-veille.  Les  matières  rendues  étaient  muqueuses, 
aqueuses,  striées  de  quelques  caillots  sanguins.  Pas  de  mal  de  ttHe 
ni  de  ventre.  Le  25,  sans  aucune  médication,  l'état  s'améliore;  le 
jour  suivant,  on  donne  quelques  cuillerées  de  lait  malté,  qui  sont 
conservées,  et  on  augmente  peu  à  peu.  Cette  courte  attaque  ne  pré- 
senterait pas  grand  intérêt  par  elle-même  si  elle  n'avait  été  pré- 
cédée périodiquement  d'attaques  semblables  (23  décembre  iSîKi, 
20  mars,  20  mai,  18  août,  18  novembre  1897).  En  général  c'est 
tous  les  trois  mois  que  l'accès  se  reproduit,  quoique  le  régime  de 
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Kenfanl  soit  très  surveillé.  La  première  attaque  date  du  14  sep- 
tembre 1896;  elle  fut  grave;  pendant  cinq  jours,  les  vomisse- 
ments furent  incoercibles  et  suivis  de  collapsus  et  d'amaigrissement 
avec  pouls  petit,  faible,  irrégulier,  très  fréquent.  Les  antécédents 
héréditaires  sont  les  suivants  :  mère  forte  et  saine  ayant  un  père 
goutteux,  père  tuberculeux,  tante  paternelle  folle,  oncle  suicidé 
après  six  mois  de  folie,  une  sœur  vésanique  également.  L'enfant  est 
nerveux,  quoique  n'ayant  jamais  eu  de  convulsions.  Pasde  troubles 
digestifs  en  dehors  de  ses  accès. 

J'ai  vu,  le  3  avril  1899,  une  fille  de  onze  ans,  délicate,  pâle,  née 
avant  terme,  qui  présentait  des  crises  très  nettes  de  vomissement 
cyclique.  Parents  arthritiques  et  goutteux,  mère  souffrant  d'entérite 
muco-membraneuse.  L'enfant,  quoique  nourrie  au  sein,  a  eu  dès  la 
première  année  des  vomissements  bilieux  revenant  tous  les  cinq  à 
six  mois.  Puis  les  accès  se  sont  rapprochés  au  point  de  se  déclarer 
tous  les  mois  ou  toutes  les  six  semaines.  Ils  sont  très  forts  depuis 
un  an,  durent  quarante-huit  heures,  s'accompagnent  de  fièvre,  de 
céphalée.  A  ce  moment  l'enfant  rejette  tout  ce  qu'on  veut  lui  faire 
prendre.  Elle  a  de  temps  à  autre  des  selles  muco-membraneuses. 
Son  foieestgros  et  douloureux  àla  pression.  Un  frère,  de  douze  ans, 
est  neurasthénique,  souffre  de  la  tête,  a  des  idées  tristes.  Tous  les 
deux  sont  pales  et  anémiques,  maigres,  lymphatiques  (glandes 
au  cou). 

Leyden,  en  1882,  a  décrit  cette  affection  sous  le  nom  de  vomisse- 
ment périodique;  depuis  cette  époque  plusieurs  cas  ont  été  cités  par 
divers  auteurs  (Snow,  Holt,  Rachford).  Ce  dernier  auteur  croit  que 
le  vomissement  intermittent  a  des  relations  de  parenté  avec  la 
diathèse  urique.  M  Whitney  penche  pour  une  névrose  gastrique. 
Evidemment  il  n'y  a  pas  de  lésions  de  l'estomac,  de  gastHle  vraie  ; 
car  la  gastrite  ne  procède  pas  avec  cette  intermittence  :  elle  recon- 
naît une  cause  facile  à  découvrir,  elle  s'accompagne  de  douleur, 
elle  est  durable.  Quanta  une  indigestion,  on  pourrait  y  songer  si  les 
vomissements  étaient  provoqués  par  un  excès  de  nourriture,  s'ils 
ne  revenaient  pas  à  des  intervalles  réguliers,  s'ils  cessaient  quand 
l'estomac  est  vide.  Il  y  a  beaucoup  d'analogies  entre  cette  crise 
de  vomissements  et  la  migraine  ;  c'est  la  même  intermittence,  la 
même  intolérance  de  l'estomac,  et  dans  quelques  cas  on  a  pu  voir 
des  accès  de  migraine  alterner  avec  le  vomissement  cyclique. 
Rachford  a  vu  des  enfants  présenter  d'abord  le  vomissement 
cyclique  et  plus  tard  la  migraine,  celle-ci  remplaçant  celui-là  avec 
les  progrès  de  l'âge. 

Quelle  que  soit  la  place  qu'on  veuille  attribuer  au  vomissement 
périodique  dans  la  nosographie,  il  est  indispensable  d'en  bien 
fixer  les  traits. 

Un  enfant,  qui  peut  être  délicat  mais  qui  parfois  est  robuste,  est 
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pris  tout  à  coup,  après  une  période  prodromique  de  douze  à  \'m^{- 
quatre  heures,  de  vomissements.  Les  prodromes  consistent  en 
lassitude,  respiration  pénible,  langue  sèche,  yeux  cerclés,  anorexie, 
parfois  sensation  pénible  à  Tépigetstre.  Puis  soudain  apparaît  le 
vomissement,  pénible,  quelquefois  incoercible,  sollicité  par  la 
moindre  ingestion  de  nourriture  ou  de  boisson,  ou  spontané. 
D'abord  le  vomissement  est  alimentaire,  et  tout  ce  que  Testomac 
contenait  est  rendu  ;  puis  c'est  un  liquide  muqueux  très  acide, 
souvent  strié  de  sang.  Les  vomissements  se  reproduisent  à  des 
intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  pendant  une  période  qui  va 
de  douze  heures  à  quatre  ou  cinq  jours.  La  température  s'est  élevée 
de  2  ou  3  degrés,  elle  continue  jusqu'à  la  fin  du  vomissement. 
Cependant  l'état  général  est  plus  ou  moins  afîecté  et  l'on  constate 
un  degré  de  prostration  disproportionné  avec  les  manifestations 
locales.  Abdomen  toujours  rétracté.  Aussitôt  que  les  vomisse- 
ments ont  cessé,  l'appétit  revient  et  la  digestion  reprend  son  cours 
normal.  Tel  est  le  paroxysme  dans  ses  formes  typiques. 

Mais  il  y  a  des  variantes.  Chez  les  enfants  notamment,  des  convul- 
sions peuvent  marquer  le  début;  on  a  pu  noter  de  la  céphalalgie,  de 
la  gastralgie,  l'absence  de  fièvre,  une  prostration  inquiétante,  un 
pouls  faible,  rapide,  irrégulier,  de  la  somnolence,  de  l'agitation, 
voire  du  délire,  des  troubles  vasomoteurs  (froid  aux  pieds  ou  dans 
une  moitié  du  corps).  Constipation  habituelle.  Dans  quelques  cas, 
dyspnée  rappelant  Vasthme  dyspeptique.  Les  crises  gastriques 
reviennent  périodiquement  à  des  époques  variant  entre  six  semaines 
et  six  mois.  Quand  le  moment  de  la  crise  approche,  on  a  beau 
soigner  le  régime  et  l'hygiène  psychique  de  l'enfant,  on  ne  peut  la 
conjurer.  Dans  l'intervalle  des  crises,  santé  parfaite. 

L'étiologie  est  obscure.  On  a  parlé  de  vomissements  purement 
réflexes^  mais  on  n'a  pas  indiqué  le  point  de  départ.  Quant  aux 
troubles  de  la  sécrétion  gastrique,  àl'hyperacidité,  à  l'excès  d  acide 
chlorhydrique  (cas  de  Snow),  ils  sont  loin  d'être  constants  et  rien  ne 
prouve  qu'ils  aient  un  rôle  pathogénique.  Il  faut  aller  plus  loin  et 
songer  à  une  auto-intoxication  (paraxanthine,  hétéroxanthine, 
trouvées  par  Rachforddans  l'urinede  personnes  souffrant  de  vomis- 
sement périodique  ou  de  migredne)  (1).  L'accumulation  graduelle 
de  ces  poisons  dans  le  sang  des  individus  prédisposés  peut  expli- 
quer les  décharges  nerveuses  paroxystiques  dont  nous  sommes 
témoins.  Il  est  possible  aussi  que  la  provocation  des  accès  vienne 
de  l'estomac  lui-même,  d'un  ébranlement  nerveux,  etc.  La  nature 
uricémique,  en  France  nous  disons  arthritique^  de  l'affection  peut 
être  provisoirement  acceptée.  Il  est  évident  en  outre  que  le  jeune 
âge  est  prédisposé  aux  accidents  et  que  la  tare  nerveuse  se  retrouve 
souvent  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux. 

(1)  Voir  Arch,  de  méd.  des  enfantSy  1898,  p.  310. 
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Le  traitement  n'est  pas  établi  sur  une  base  bien  solide,  mais 
nous  devons  retenir  les  conseils  judicieux  donnés  par  M.  Whitney. 
Dans  les  périodes  intercalaires,  le  rég^ime  alimentaire  sera  très 
surveillé.  Au  moment  desparoxysmes,  la  diète  s'impose,  et  Ton  ne 
devra  que  très  ,prudemment  et  très  graduellement  revenir  à  Tali- 
mentation  normale.  Dans  le  cas  de  Whitney,  on  commença  par 
quelques  cuillerées  à  café  de  lait  malté  après  la  cessation  des 
vomissements,  et  rapidement  on  arriva  h  en  faire  prendre  1  litre  et 
demi  par  jour.  Peu  de  médicaments  à  mettre  en  œuvre;  cependant, 
pour  les  cas  graves  on  devrait  songer  aux  injections  de  morphine,  et 
j'ajouterai  aux  injections  de  sérum  artificiel  ainsi  qu'aux  lavements 
d'eau  stérilisée. 

Pour  prévenir  le  retour  des  crises,  on  éloignera  toute  cause 
d'irritation  réflexe  (helminthes,  adhérences  préputiales,  émotions). 
Pas  de  surmenage  intellectuel,  parfois  suppression  de  l'école, 
exercice  au  grand  air  sans  abus  sportifs.  Régime  simple,  non 
excitant  (peu  de  viande,  aliments  farineux,  lait  et  œufs,  fruits). 
Rachford  interdit  la  viande  de  boucherie  et  permet  le  poulet,  le 
fK)isson,  les  huîtrefe.  Ajouter  le  lait  en  abondance,  les  boissons 
aqueuses  et  alcalines.  Comme  médicament,  le  salicylate  de  soude, 
l'acide  salicylique,  le  bicarbonate  de  potasse  sont  à  recommander. 
On  combattra  avec  soin  la  constipation. 
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Su  di  un  caso  di  sifilide  ereditaria  del  fegato  in  nna  bambina  di  tre 
mesi  (Hérédo-syphilis  du  foie  chez  une  fillette  de  trois  mois),  par  le 
D**  DuRANDO  Durante  (La  Pediatria,  juillet  1898).  —  L'année  dernière, 
Tauteur  a  publié  un  cas  de  syphilis  hépatique  congénitale  (Voir  Archv'.> 
deméd.  des  enfants,  1898,  p.  179);  en  voici  un  'nouveau.  Une  fillette  <^ 
Napies  entre  à  la  clinique  le  10  mars  1898  ;  les  parents  nient  toute  taiT 
syphilitique  ;  mais  la  mère  a  eu  trois  fausses  couches  consécutives  avant 
sa  dernière  fillette  qui,  née  à  terme,  a  paru  d'abord  saine.  Nourrie  au 
sein,  elle  a  été  bien  jusqu'à  deux  mois.  Puis  agitation,  plaintes,  pseudi»- 
paralysie  avec  gonflement  du  bras  droit.  Gonflement  plus  récent  au\ 
pieds,  pâleur,  dépression  générale.  Poids  3  kil.  900.  Ventre  un  peu  gros, 
le  foie  dépasse  les  fausses  côtes  de  trois  travers  de  doigt,  la  rate  e>t 
hypertrophiée.  Globules  rouges:  3500000.  Température  rectale  :  36*,;»  le 
matin,  36«,9  le  soir,  puis  36®,6,  36°.  Mort  le  12  mars.  A  Tautopsie,  péri- 
hépatite,  foie  énorme;  périsplénite  avec  hypertrophie  delà  rate  (11  cen- 
timètres en  longueur  et  6  en  largeur).  Le  foie  mesure  transversalement 
17  cent.  1/2  et  verticalement  11  centimètres;  surface  lisse,  consistance 
augmentée,  hépatite  syphilitique  diffuse,  couleur  gris  jaunâtre  dan?  le< 
parties  inférieures  {foiesilex),  A  l'examen  histologique,  inôltration  depetite< 
cellules  entre  les  cellules  hépatiques»  formation  de  tissu  conjonctif  rem- 
plaçant  le  tissu  propre  du  foie,   sclérose  de  plus  en  plus  complète  à 
mesure  qu'on  avance  vers  les  parties  jaunes  et  dures.  Donc   hépatite 
interstitielle  diffuse  hérédo-syphilitique. 

Congénital  malformation  of  the  bile  dnct  (Malformation  congénitale 
du  canal  hépatique),  par  (^h.  Pltnam  (Archives  of  Pediatrics,  sept.  4898  . 
—  Une  fillette  de  quatre  mois,  pesant  6  livres  et  demie  à  la  naissance, 
ayant  augmenté  régulièrement  pendant  deux  mois  et  demi  jusqu'à  peser 
près  de  8  livres,  puis  avec  quelques  irrégularités  ensuite,  pesant  prè* 
de  10  livres  à  quatre  mois,  avait  été  nourrie  au  sein  pendant  quatre 
semaines.  Ictère  deux  ou  trois  jours  après  la  naissance,  ayant  toujours 
persisté  depuis.  Vomissements  et  diarrhée  de  temps  à  autre.  Cris  de 
détresse  fréquents,  surtout  la  nuit.  Foie  gros  et  dur,  dépassant  les  fausses 
côtes  d'un  pouce.  Selles  blanches  ne  contenant  pas  de  bile.  En  somme, 
rétention  biliaire  ayant  probablement  entraîné  la  cirrhose  du  foie.  Une 
intervention  fut  décidée  :  1^  parce  que  la  mort  était  certaine  sans  elle; 
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'2**  parce  qu'elle  donnait  quelque  chance  de  dériver  la  bile  dans  Tintestin  ; 
a»  à  défaut  de  cette  dérivation,  on  pouvait  établir  une  fistule  biliaire 
externe,  etc.  Incision  sur  la  ligne  médiane  ;  la  vésicule  est  trouvée  nor- 
malement située,  mais  vide  de  bile.  £n  la  déplaçant  à  gauche,  on  aperçoit 
un  conduit  rempli  de  bile  ne  se  déversant  pas  dans  la  vésicule.  On  intro- 
duit un  petit  tube  en  verre  dans  sa  cavité  ;  une  grande  quantité  de  bile 
s'écoule  ainsi,  et  Tenfant  passa  une  bonne  nuit.  Mais  il  continua  à  faiblir  et 
mourut  trois  jours  après.  A  Tautopsie,  rapports  du  foie,  du  duodénum, 
de  lestomac  normaux.  Foie  granuleux  à  sa  surface,  mesurant  11,5  cent. 
sur  6  et  3.  En  disséquant  la  scissure  porte,  on  ne  trouve  pas  trace  de 
conduit  biliaire.  La  vésicule  est  normale  et  un  canal  régulier  la  prolonge 
dans  le  duodénum.  La  coupe  du  foie  montre  des  canaux  pleins  de  bile, 
et  du  tissu  fibreux  enserrant  les  lobules.  Pas  de  canal  hépatique,  consé- 
quemment  rétention  biliaire,  sclérose,  atrophie  des  cellules  du  foie. 

Biliary  Calcnli  in  Ghildren  (Calculs  biliaires  chez  les  enfants),  par  le 
1)'G.-F.  Still  (Path.  Soc.  of  London^  4  avril  1899).  En  six  mois,  à  Thôpital 
denfants  de  Great  Ormond  street,  Tauteur  a  trouvé  à  Tautopsie  trois  cas 
de  lithiase  biliaire  :  1*^  enfant  de  neuf  mois,  vomissements,  pas  de 
coliques,  pas  d'ictère  ;  à  Tautopsie,  onze  petits  calculs,  noirs,  friables, 
dont  trois  dans  le  cholédoque  ;  2°  fille  de  huit  mois,  morte  de  méningite 
tuberculeuse,  pas  de  douleur  ni  ictère  ;  trois  petits  calculs  dans  la  vési- 
cule ;  3<*  garçon,  douleurs  abdominales,  vomissements,  pas  d'ictère,  cal- 
culs semblables.  Dans  un  quatrième  cas  non  suivi  d'autopsie,  l'auteur 
pense  que  les  vomissements,  les  douleurs,  la  jaunisse  caractérisaient 
.suffisamment  la  lithiase.  11  a  pu  rassembler  vingt  cas  de  lithiase  biliaire 
chez  les  enfants,  dont  dix  dans  le  premier  &ge.  Dans  quelques  cas,  les 
calculs  existaient  dans  les  garde-robes  ;  dans  d'autres,  on  les  trouvait 
à  l'autopsie.  Dans  plusieurs  cas,  la  colique  et  la  jaunisse  ont  été  relevées, 
mais  en  général,  c'est  la  lithiase  rénale  qui  donne  des  coliques  chez  les 
enfants.  Les  calculs  biliaires  peuvent  se  former  pendant  la  vie  intra- 
utérine.  D'après  À.  Garrod,  le  pigment  biliaire  se  déposerait  d'abord  dans 
les  conduits  hépatiques  et  descendrait  ensuite  dans  la  vésicule. 

De  rictère  du  nonYean-né  et  principalement  de  l'ictère  infectieux,  par 
L^KGE  et  Demeijn  (Revue  de  Médecine,  10  janvier  1898).  —  Plusieurs  variétés 
sont  à  considérer  :  i*»  Ictère  d'oi'igine  sanguine,  survenant  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie,  sans  altérations  graves  du  foie  et  du  sang.  L'état  général 
reste  bon,  les  matières  ne  sont  pas  décolorées,  les  urines  ne  donnent  pas 
la  réaction  de  Gmelin.  Maladie  très  bénigne.  Cependant  les  viscères  sont 
plus  jaunes  que  la  peau  (Runge)  :  coloration  intense  de  tous  les  tissus, 
sauf  le  foie,  la  rate,  les  reins.  Cette  forme  d'ictère  serait  très  fréquentcv 
d'après  Cruse,  Porak  (au  moins  80  fois  sur  100)  ;  il  serait  presque  physio- 
logique; "Z^  ictères  infectieux  d'origine  intestinale  ou  d'origine  puerpérale. 
L'infection  digestivepar  le  bactérium  coli  peut  être  très  précoce;  il  peut 
en  résulter  des  épidémies  d'ictère  infectieux.  Sur  7  enfants  pris  à  la  cli- 
nique delà  rue  d'Assas  en  1886,  3  succombèrent.  Plus  tard  nouvelle  épi- 
démie de  7,  avec  4  morts.  Tous  ces  enfants  étaient  nourris  au  sein,  sans 
septicémie  maternelle.  Ils  étaient  frappés  dès  la  première  semaine  de  la 
vie.  Début  brusque  par  accès  de  cyanose,  puis  ictère,  diarrhée.  L'ictère 
était  franc  et  d'origine  biliaire,  sans  décoloration  des  matières  fécales,  avec 
perméabilité  des  voies  biliaires  à  l'autopsie.  Pas  d'hypertrophie  du  foie, 
pas  d^ascite.  La  cyanose  peut  masquer  l'ictère.  La  diarrhée,  peu  abon- 
dante, verdàtre  pÂle,  existait  chez  quelques  enfants  qui  n'avaient  pas 
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d'ictère,  elle  était  alcaline  ou  neutre.  S'il  y  avait  amélioration  et  guérison, 
les  selles  devenaient  très  vertes,  très  biliaires  et  acides,  en  même  temps 
que  plus  nombreuses  (crise  biliaire).  Somnolence,  fièvre  légère,  amaigris- 
sement. Durée  de  la  maladie,  trois  à  douze  jours.  Cet  ictère  épidémique 
est  une  affection  d  origine  gastro-intestinale,  caractérisée  par  une  diar- 
rhée légère,  alcaline,  biliaire,  de  teinte  verdàtre,  accompagnée  de  suffu- 
sîon  générale  ictérique,  biliaire,  et  d*accès  de  cyanose,  indépendammeDl 
des  signes  d'infection,  somnolence,  fièvre,  amaigrissement. 

Cet  ictère  peut  n'être  pas  épidémfque  ;  on  voit,  dans  les  salles  d'accou- 
chements, de  temps  à  autre,  des  cas  isolés.  Les  autopsies  ont  montré: 
pigment  biliaire  dans  tous  les  tissus,  foie  p&leet  anémié,  ou  rouge,  mou, 
diffluent,  hémorragique,  voies  biliaires  normales,  rate  normale,  sang 
poisseux,  rein  imprégné  de  pigment  biliaire,  congestionné,  entérite  des- 
quamative  légère;  bactérium  coli  en  abondance  et  très  virulent.  Let» 
auteurs  concluent  qu'il  y  a  identité  entre  l'entérite  infectieuse  et  l'ictère 
infectieux,  sauf  la  production  de  foyers  congestifs  et  hémorragiques  dans 
le  second  cas,  qu'il  y  a  identité  entre  l'ictère  infectieux  et  la  maladie 
bronzée  ictéro-hématique,  sauf  le  nombre  des  foyers  hémorragiques  peu 
marqué  dans  le  premier  cas,  très  marqué  dans  le  second  (hématurie).  Ils 
ajoutent  que  la  maladie  dite  de  Winckel  a  été  décrite  pour  la  première 
fois  par  Poilak,  Laroyenne  et  Charrin,  Parrot.  11  est  bon  de  remarquer 
que,  dans  cette  maladie,  il  n'y  a  pas  hémoglobinurie,  mais  hématurie 
(maladie  bronzée  hématurique  de  fiar  et  Grand'homme).  C'est  une 
maladie  des  maternités. 

L'ictère  infectieux  d'origine  puerpérale  succède  à  l'envahissement 
streptococcique  du  foie  par  la  voie  ombilicale.  Dans  ce  cas,  on  trouve 
une  infection  de  la  plaie  ombilicale,  une  fièvre  vive,  d'autres  localisations 
septiques.  L'ictère  des  nouveau-nés  peut  dépendre  d'une  cirrhose  biliaire 
ou  d'un  vice  de  conformation  des  voies  biliaires  (oblitération  du  cholé- 
doque, du  canal  cystique,  ou  de  tous  les  conduits). 

Case  of  gall  atones  in  a  new-bom  infant,  with  remarks  on  the  patho- 
logy  of  the  condition  (Calculs  de  la  vésicule  biliaire  chez  un  nouveau-né, 
avec  remarques  sur  la  pathologie  du  cas),  par  le  D*"  John  Thomson  (Edinhurgh 
Hospital  Reports,  5*  vol.,  1898). 

Le  père  a  souffert  de  bronchite,  la  mère  est  saine  ;  huit  autres  enfants 
dont  six  vivants  et  bien  portants,  deux  morts  d'entérite  et  coqueluche. 
Aucun  n'a  eu  la  jaunisse.  Enfant  né  à  terme  le  28  mai  1894;  accouche- 
ment naturel.  Chute  de  la  mère  trois  mois  et  demi  auparavant,  avec 
métrorragie,  sans  ictère;  mais  depuis  cet  accident  elle  était  faible  et  res- 
tait couchée  ou  assise.  Plusieurs  accès  de  fièvre.  Â  la  naissance,  l'enfant 
était  gras  et  bien  nourri,  mais  tétant  mal  ;  son  urine  était  comme  du  ca/é 
noir.  Le  méconium  était  jaune.  Deux  ou  trois  jours  après  la  naissance, 
on  nota  la  jaunisse  qui  continua  jusqu'à  la  mort.  Pendant  la  première 
semaine,  les  garde- robes  étaient  jaunes,  au  nombre  de  quatre  à  cinq  par 
jour.  Pendant  la  deuxième  semaine,  même  couleur,  fréquence  moindre. 
Pendant  la  dernière  semaine,  constipation.  Pas  de  vomissements,  sauf  à 
la  fin.  Mort  à  vingt  jours.  Foie  d'apparence  normale  ;  on  sent  des  corps 
durs  à  travers  la  vésicule  biliaire,  les  canaux  biliaires  sont  libres.  Au 
microscope,  le  tissu  hépatique  est  atteint  de  cirrhose  au  début.  11  y  avait, 
dans  la  vésicule,  un  gros  calcul,  un  petit,  et  plusieurs  fragments  de 
moindre  volume;  le  tout  pesait  30  milligrammes;  le  calcul  le  plus  grand 
pesait  20  milligrammes  et  avait  6  millimètres  de  long,  il  était  rétréci  à 
sa  partie  moyenne  ;  le  deuxième  calcul  n'avait  que  2  millimètres  de  long. 
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L  analyse  chimique  montra  des  pigments  biliaires  verts  (biliverdine) 
«t  de  la  xanthoprotéide,  peut-être  aussi  des  traces  de  cholestérine.  Ce  cas 
est  curieux,  car  la  lithiase  biliaire  est  très  rare  dans  Tenfance  ;  on  en  a 
publié  cependant  des  cas  entre  trois  et  quinze  ans,  et  le  D'  Â.  Dunbar 
Walkera  vu  un  enfant  de  trois  mois  atteint  de  coliques  hépatiques  rendre 
trois  calculs  biliaires  ;  quinze  ans  après,  cet  enfant  est  bien  portant.  Quant 
aux  nouveau-nés,  on  peut  compter  les  cas  ;  cependant  la  lithiase  peut  se 
montrer  dès  la  vie  utérine,  et  elle  semble  due  à  une  obstruction  du  cholé- 
doque ou  à  une  autre  anomalie  des  voies  biliaires  (oblitération  congéni- 
tale, etc.)'  Le  D'  Thomson  pense  que  la  lithiase  biliaire  est  une  complica- 
tion de  rétrécissement  ou  d'oblitération  congénitale  des  canaux  biliaires. 
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A  contribution  to  the  83rniptomatology  and  diagnosis  of  cholelithiasis 
in  inlancy  and  in  childhood  (Contribution  à  la  symptomatologie  et  au 
diagnostic  de  la  lithiase  biliaire  dans  la  première  et  la  seconde  enfance), 
par  le  D'  Wendel  (Médical  Record,  9  juillet  1898). 

Tous  les  auteurs  s'accordent  à  proclamer  la  rareté  des  calculs  biliaires 
chez  les  enfants.  Sur  six  autopsies  d'enfants  nouveau-nés  de  la  Maternité 
de  Maryland,  en  1888,  le  D'  Wendel  a  trouvé  un  cas  de  lithiase  (enfant  de 
onze  jours  mort  de  traumatisme  céphalique).  90  petits  calculs  de  choles- 
térine furent  retirés  de  la  vésicule  ;  un  occupait  le  canal  cystique,  trois 
la  partie  supérieure  du  duodénum  ;  ces  derniers  avaient  sans  doute  été 
expulsés  pendant  Tagonie.  En  1889,  sur  29  autopsies,  trois  fois  la 
vésicule  présenta  des  calculs  à  la  crèche  de  Thôpital  d'Enfants  de  Balti- 
more. Volume  variable  :  grains  de  sable,  diamètres  de  1  à  1 1/2  centimètre. 
Le  plus  gros  fut  retiré  après  opération  de  la  vésicule  d'un  garçon  de 
six  ans.  Le  travail  actuel  est  basé  sur  l'étude  de  16  cas  observés  au-dessous 
de  huit  ans.  Le  diagnostic  fut  établi  soit  par  l'examen  des  selles,  soit  par 
lopération ;  deux  fois  par  l'autopsie.  Il  en  conclut  que  l'affection  doit  être 
souvent  méconnue.  D'ailleurs,  la  lithiase  peut  être  latente  comme  chez 
les  adultes. 

1®  Cholélithiase  avec  coliques  hépatiques.  —  La  première  attaque  est  rap- 
portée à  des  troubles  digestifs,  on  n'est  guère  consulté  qu'à  la  seconde  ou 
la  troisième.  Crises  soudaines,  de  durée  assez  courte,  sans  ictère  dans  les 
cas  de  sable  biliaire;  urines  peu  modifiées.  Â  un  degré  plus  élevé,  l'enfant 
vomit,  a  de  l'agitation,  se  plaint  du  ventre  ;  les  urines  se  colorent,  les 
selles  pâlissent.  Dans  une  autre  forme,  il  y  a  des  convulsions,  des 
cris,  etc. 

2^  Hydropisie  de  la  vésicule.  —  Fille  de  sept  ans  et  quatre  mois;  pneu- 
monie il  y  a  cinq  ans;  il  y  a  six  mois,  vomissement  avec  épigastralgie 
pendant  une  semaine,  puis  amélioration  graduelle  ;  il  y  a  six  semaines, 
la  toux  causait  une  douleur  à  l'épigastre,  et  l'enfant  plaçait  volontiers  sa 
main  sur  l'hypocondre  droit,  d'autres  fois  elle  accusait  une  douleur  à 
l'épaule  droite.  Constipation  habituelle.  La  palpation  de  l'abdomen  révèle 
une  sensibilité  notable  à  l'appendice  xyphoïde  ;  la  douleur  s'irradiait  de  là 
à  Tombilic.  On  sent  la  vésicule  biliaire  distendue  ;  le  traitement  fit  dispa- 
raître les  douleurs  en  cinq  mois,  mais  l'hydropisie  de  la  vésicule  per- 
sista. 

3"»  Empyème  de  la  vésicule.  —  A.  Forme  subaiguë.  Après  une  ou  plusieurs 
attaques  de  coliques,  l'enfant  change  d'humeur,  a  des  troubles  digestifs, 
des  vomissements,  de  la  pâleur,  parfois  de  l'ictère,  de  la  fièvre;  on  sent 
la  vésicule  distendue,  douloureuse,  etc.  B.  Forme  aiguë.  Après  une 
colique,  l'enfant  reste  inerte,  geignant,  accusant  une  douleur  hypocon- 
driaque, la  respiration  est  costale  ;  température  élevée,  pouls  rapide,  vomis- 


4  I 


h 

:>ii 


'.Ai 


■M 


.  n 


ï'-^ 


'M 


z^s-t*' 


308 


ANALYSES 


■  1- 


.'*■ 


r^  \    \ 


►  »•■ , 


-f 


i*t^ 


semenls  pénibles,  délire  parfois  et  même  convulsions.  On  sent  une  masse 
indurée  au  bord  du  foie. 

4°  Cfiolélithiase  avec  perforation  et  extravasation  péritonéale.  —  A.  Fillette 
de  dix-neuf  mois,  admise  le  16  mai  1889  à  la  crèche  de  Thôpital  de  Bal- 
timore, dans  le  coUapsus.  Il  y  a  deux  jours,  vomissements  et  diarrhée, 
mélœna.  Nourrie  au  lait  condensé,  à  partir  de  six  mois  criait  toutes  les 
nuits  sans  raison,  constipation  ;  on  donna  souvent  de  Télixir  parégorique; 
urines  souvent  très  colorées,  sans  ictère  notable.  Peu  de  lièvre,  pas  de 
pouls,  194  pulsations  en  auscultant  le  cœur,  arythmie.  Ventre  distendu; 
mort.  A  Tautopsie,  liquide  séro-purulent  dans  le  péritoine,  adhérences 
hépato-coliques,  vésicule  épaissie,  perforée  en  avant  et  en  dedans,  cou- 
tenant  74  petites  concrétions  à  facettes,  dont  trois  arrêtées  dans  le  canal 
cystique;  cholédoque  libre,  ulcération  en  dedans  de  la  vésicule  répondant 
à  la  perforation,  fi.  Garçon  de  sept  ans  et  quatre  mois,  admis  à  VAlexian 
Hospitalf  le  21  juin  1895,  pour  des  douleurs  abdominales  survenues  tout 
à  coup  la  veille  en  jouant.  Pâleur,  faiblesse,  vomissements.  Scarlatine  il 
y  a  trois  ans.  Jamais  d'ictère,  mais  épigastralgie  fréquente.  On  sent  une 
induration  au  niveau  de  Thypocondre  ;  fièvre,  pouls  130;  nausées  et 
vomissements.  Incision,  adhérences  péritonéales,  pus  séreux,  perforation 
de  la  vésicule,  neuf  calculs  sont  retirés  de  la  cavité  purulente,  puis  vinj?t 
et  une  petites  pierres  polyédriques  sont  extraites  de  la  vésicule.  Pouls  160. 
Drainage,  pansement,  sutures.  Guérison. 

5°  ChoUlithiase  avec  enclavement  des  calculs  dans  le  cholédoque,  —  Une  fille 
de  six  ans  est  observée  le  12  septembre  1894.  Depuis  un  an,  accès  dou- 
loureux durant  d*une  demi-heure  à  quatorze  heures,  avec  vomissements. 
Pas  d'ictère.  Tumeur  cystique  du  volume  d'un  œuf.  Jusqu'au  8  septembre 
1897,  cinq  attaques  de  coliques  hépatiques,  après  lesquelles  la  tumeur 
disparaissait  pour  se  reproduire  ensuite.  L'examen  des  selles  après  les 
attaques  montrait  de  petits  calculs  polygonaux  au  nombre  de  trois  à  huit. 
La  cinquième  attaque  (8  septembre)  fut  très  intense  et  accompagnée  de 
vomissements  ;  le  lendemain  ictère.  Foie  gros,  vésicule  dilatée.  Le  troi- 
sième jour,  frissons,  délire.  Le  12  septembre,  aggravation  de  la  fièvre,  du 
délire;  Tobstruction  du  cholédoque  avec  angiocholite  est  évidente.  Le 
14  septembre,  amélioration;  la  jaunisse  disparut  en  trois  semaines. 
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Rétrécissement  probablement  congénital  du  rectum  chez  une  fillette 
de  quinze  ans;  opération,  guérison,  par  le  D'  Phocas  (Le  Nord  médical, 
i  5  juillet  1898j.—  Le  début  de  la  maladie  remonte  à  quatre  ans  ;  les  matières 
sortaient  petites,  il  y  avait  des  douleurs,  constipation  habituelle.  Rien  de 
notable  dans  les  antécédents  héréditaires.  11  y  a  quatre  mois,  léger  pro- 
lapsus rectal.  Enfant  maigre  et  pâle,  fièvre  de  temps  à  autre.  Au  lou- 
cher rectal  on  trouve,  à  3  centimètres  au-dessus  de  l'anus,  un  cul-de-sac 
au  fond  duquel  existe  un  orifice  à  travers  lequel  l'index  ne  peut  s^n- 
gager.  Avec  une  bougie,  on  voit  que  le  rétrécissement  a  une  longueur 
de  3  centimètres.  Selles  rubanées,  léger  suintement  purulent.  11  ne  pou- 
vait être  question  ici  ni  de  rétrécissement  inflammatoire  cicatriciel,  ni 
de  rétrécissement  syphilitique  ;  la  seule  hypothèse  raisonnable  était  en 
faveur  du  rétrécissement  congénital.  La  dilatation  a  été  employée  en 
ville  et  elle  a  échoué.  On  pouvait  choisir  entre  la  rectotomie  interne, 
la  rectotomie  externe  ou  l'extirpation.  M.  Phocas  a  pratiqué  la  rectotomie 
externe  suivant  la  technique  de  Péan.  L'opération  a  réussi,  et  l'enfant, 
revu  un  an  après,  se  trouvait  en  très  bon  état. 
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Traitement  du  prolapsas  du  rectum,  par  P.  Paquet  (Le  Nord  médical^ 
15  juin  1898).  —  Un  garçon  de  onze  mois,  mal  nourri,  suralimenté,  ayant 
depuis  Tâge  de  deux  mois  des  alternalives  de  diarrhée  et  de  constipation, 
présente  depuis  Tàge  de  huit  mois  du  prolapsus  rectal.  Chairs  flasques, 
ventre  ballonné,  éventration,  diarrhée  et  cris  continuels.  Le  rectum  fait 
une  saillie  énorme  en  forme  de  boudin,  de  12  centimètres  de  long  sur 
2  centimètres  et  demi  de  diamètre.  Muqueuse  rouge  et  enflammée.  Après 
réduction  du  prolapsus  avec  une  compresse  enduite  de  vaseline  boriquée, 
le  rectum  étant  maintenu  dans  le  bassin  par  un  doigt  introduit  dans 
Tanus,  deux  crins  de  Florence  sont  passés  à  travers  chaque  fesse  et  liés 
sur  deux  petits  tampons  de  gaze  iodoformée.  Quatre  jours  après,  on 
enlève  les  fils,  le  prolapsus  ne  se  reproduit  pas.  Tous  les  jours,  Tenfant 
prend  deux  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham.  Ce  procédé,  employé 
depuis  quatre  ans  à  la  clinique  de  M.  Phocas,  à  Lille,  parait  avoir  donné 
de  bons  résultats;  La  réduction  obtenue,  on  a  par  ce  procédé  une  conten- 
tion mécanique  durable  (4  jours) .  Le  rectum  est  maintenu  dans  Tabdo- 
men  par  une  sorte  d'obstruction  momentanée  de  roriflce  anal.  Les  flls  ne 
sont  d'ailleurs  pas  assez  serrés  pour  empêcher  la  défécation.  Outre  la  con- 
tention mécanique,  les  piqûres  des  flls  sont  suivies  d'une  légère  rétrac- 
tion cicatricielle  très  favorable. 

Pityriasis  mbra  pilaire,  par  le  D**  Leredde  (Annales  de  dei'matologie  et 
de  syphiligraphie,  janvier  1898). 

Petit  garçon  de  onze  ans;  début  par  le  cuir  chevelu  il  y  a  quatre  mois. 
Grands  placards  sur  le  dos,  la  nuque,  le  cuir  chevelu  ;  placards  moins  bien 
dessinés  sur  la  face  d'extension  des  membres,  et  éléments  isolés  ailleurs. 
Dans  le  dos ,  symétrie  des  placards  ;  leur  surface  est  sèche,  blanche, 
recouverte  d'une  substance  cornée  adhérente  ;  sillons  se  croisant  irrégu- 
lièrement, formés  par  la  confluence  des  lésions  élémentaires.  Sur  les 
bords,  on  trouve  des  éléments  plâtreux  qui  rendent  le  contour  irrégulier. 
Sur  le  dos,  éréthisme  général  des  follicules  pileux,  sensation  de  ràpejau 
doigt.  Un  grand  nombre  de  ces  follicules  saillants  offrent  à  leur  sommet 
une  aspérité  cornée  adhérente.  Tout  le  cou  est  envahi  sauf  au-dessous*du 
menton.  Joues  saines.  Squames  très  adhérentes  au  cuir  chevelu,  sans 
accumulation.  Cheveux  non  caducs  et  non  fragiles.  Sur  la  face  antérieure 
du  tronc,  on  ne  voit  qu'un  placard  au  niveau  de  l'aisselle  droite.  Mais^la 
saillie  des  follicules  se  rencontre  sur  toute  la  partie  antérieure  du  tronc. 
A  la  face  postérieure  des  bras,  on  dirait  de  la  xérodcrmie  pilaire.  Petit 
placard  grand  comme  une  pièce  d'un  franc  au  coude  droit.  Face  dorsale 
des  mains  et  des  doigts  normale,  ongles  décollés  à  leur  insertion  inférieure. 
A  la  face  palmaire,  sécheresse,  plis  exagérés  et  blanchâtres,  rougeur 
vague,  hyperkératose  fruste.  Aspérités  pilaires  très  marquées  aux  fesses 
et  à  la  partie  externe  des  cuisses.  Aux  genoux,  état  rugueux,  saillies  folli- 
culaires sur  les  jambes.  Placard  sur  le  dos  du  pied  gauche.  Hyperkératose 
plantaire,  plissement,  teinte  rouge.  Prurit  modéré,  état  général  excellent. 

La  scille  en  médecine  infantile,  par  le  D**  J.  Combt  (Médecine  moderne , 
15  juin  1898). 

La  scille  maritime,  ou  oignon  marin,  est  une  plante  de  la  famille  des 
Iiliaréesqui<:roit  dans  les  sables  maritimes  de  la  région  méditerranéenne. 
On  utilise  en  médecine  les  squames  moyennes  du  bulbe,  après  les  avoir 
fait  sécher.  Les  propriétés  diurétiques  de  la  scille  étaient  connues  des 
Grecs  et  des  Komains.  La  scille  a  une  action  irritante  locale  qu'on  a  pu 
utiliser  contre  les  verrues,  les  cors,  etc.  Mais  elle  sert  surtout  pour  l'usage 
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interne.  C'est  un  médicament  diurétique,  et  accessoirement  expectorant, 
sialagogue,  sédatif  du  cœur  et  des  poumons.  11  est  indiqué  dans  les 
hydropisies  (anasarque,  œdèmes  périphériques  et  viscéraux)  dorigine 
cardiaque.  La  scille  est  inférieure  à  la  digitale  comme  tonique  du  cœur. 
elle  lui  est  supérieure  comme  diurétique;  elle  lui  sera  avantageusement 
associée.  On  ne  donnera  pas  la  scille  dans  les  œdèmes  brightiques,  la 
perméabilité  du  rein  étant  indispensable.  Mais  on  pourra  la  donner 
dans  toutes  les  autres  hydropisies  locales  ou  générales.  On  utilisera  les 
propriétés  expectorantes  et  liquéfiantes  de  la  scille  dans  le  catarrhe  bron- 
chique, la  coqueluche,  la  pleurésie  ;  la  tuberculose  pulmonaire,  lliémo- 
ptysie,  la  gastro-entérite  en  contre  indiquent  Temploi. 

La  forme  pulvérulente  est  la  plus  parfaite;  on  additionnera  la  poudre 
de  sucre  de  lait,  et  on  la  prescrira  à  la  dose  de  1  centigramme  par  jour 
et  par  année  d'âge.  Soit  un  enfant  de  cinq  ans,  on  pourra  formuler  : 

Poudre  de  scille 0«',0.î 

Sucre  de  lait C^'.ôO 

Faire  cinq  paquets,  qu'on  fera  prendre  toutes  les  deux  heures  dans  une 
cuillerée  d'eau  ou  de  lait.  On  peut  l'associer  à  la  digitale,  à  la  scammonée: 

Poudre  de  scille \ 

—  de  digitale >  û  0^,06 

—  de  scammonée ) 

Sucre  de  lait 1  gramme 

Faire  cinq  paquets  ;  un  toutes  les  deux  heures. 
On  peut  prescrire  encore  : 

Poudre  de  scille \  ^  «^-  ^^ 

Calomel  à  la  vapeur ^  «a  w^  ,U2 

Sucre  en  poudre Os%20 

Pour  un  paquet;  en  prendre  cinq  dans  la  journée  pour  un  enfant  de 
dix  ans. 

En  cas  d'affection  broncho-pulmonaire,  la  scille  sera  associée  au 
soufre  : 

Poudre  de  scille Oir»,02 

Soufre  lavé Off>',04 

Sucre Oïf»",10 

Pour  un  paquet  ;  en  prendre  3,  4,  5  par  jour,  suivant  l'âge  de  l'enfant. 

11  serait  aussi  facile  de  prescrire  sous  forme  pilulaire,  mais  les  grands 
enfants  seuls  peuvent  déglutir  les  pilules. 

L'extrait  alcoolique  de  scille  (1  partie  de  squames  concassées  pour 
8  d'alcool  à  60<»),  l'extrait  aqueux  (1  partie  de  scille  fraîche  pour  4  d'eau 
sont  peu  usités  ;  ils  pourraient  servir  à  la  confection  des  pilules  : 

Poudre  de  scille O^SOS 

Extrait  alcoolique  de  scille 0^,10 

Excipient  avec  glycérine Q.  S. 

Pour  une  pilule  ;  en  prendre  deux  ou  trois  par  jour,  suivant  l'âge  (dix  à 
quinze  ans). 
La  teinture  alcoolique  de  scille  se  prépare  avec  une  partie  de  squames 
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sèches  pour  5  parties  d'alcool  à  60<»,  elle  se  prescrit  à  la  dose  de  II  gouttes 
par  jour  et  par  année  d'&ge,  comme  la  teinture  de  digitale,  à  laquelle  on 
peut  Tassocier  : 

Teinture  de  scille )  -v    ^  »*«« 

-      dedigitale j..Xgoutte8 

Sirop  des  cinq  racines 15  grammes 

Eau  distillée 60  grammes 

Par  cuillerées,  dans  la  journée,  pour  un  enfant  de  cinq  ans.  On  pour- 
rait, avec  la  teinture  de  scille,  faire  un  sirop  analogue  au  sirop  de  digitale, 
en  mettant  50  centigrammes  de  teinture  pour  20  grammes  de  sirop. 

Le  vinaigre  scillitique  s*obtient  en  faisant  macérer  huit  jours  une  partie 
de  squames  dans  dix  de  vinaigre  blanc  additionné  de  l/50d  acide  acé- 
tique. 11  sert  à  la  préparation  de  Voxymel  scillitique  (1  partie  de  vinaigre 
scillitique  —  4  de  miel  blanc).  On  le  donne  à  la  dose  de  2  grammes  par 
jour  et  par  année  d'âge. 

Soit  un  enfant  de  cinq  ans,  atteint  de  coqueluche  ou  de  bronchite 
spasmodique  : 

Oxymel  scillitique 10  grammes 

Teinture  de  belladone )  -.  «        if 

Alcoolature  de  racine  d'aconit J  "  ^  gouiies 

Sirop  de  terpine 10  grammes 

Eau  distillée 60  grammes 

Â  prendre  par  cuillerées  à  dessert  toutes  les  deux  heures. 
Le  vin  scillitique  (60  grammes  desquames  par  litre  de  vin  de  Grenache) 
se  donnera  aussi  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour  et  par  année  d'&ge. 

Vin  scillitique 10  grammes 

Sirop  de  cerises 10  grammes 

Decocté  de  chiendent 60  grammes 

A  prendre  en  quatre  ou  cinq  fois  dans  la  journée  (enfant  de  cinq  ans). 

Le  vin  diurétique  amer  de  la  Charité  contient  4  grammes  de  squames 
par  litre,  il  est  moins  fort.  Le  vin  diurétique  de  Trousseau  renferme  de  la 
scille,  de  la  digitale,  des  baies  de  genièvre,  etc.  On  peut  le  prescrire  à 
la  dose  de  2  grammes  par  jour  et  par  année  d'âge. 
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Ein  Beitrag  znr  Frage  der  Uebertragbarkeit  yen  Warzen  (Contribution 
à  la  question  de  la  transmissibilité  des  verrues),  par  le  D^  0.  Lanz,  de 
Berne  (Correspond.  Blatt  f,  Schweiz.  Aerzte^  1898,  n»  9). 

A  propos  d'une  communication  faite  sur  ce  sujet  par  M.  le  professeur 
Jadassohn  au  dernier  congrès  de  dermatologie,  M.  Lanz  rapporte  ses 
propres  essais.  Doutant  fort  de  la  vérité  de  la  croyance  populaire  qui 
regarde  les  verrues  comme  contagieuses,  il  fît  l'expérience  suivante  :  il 
choisit  un  jeune  garçon  qui  présentait  sur  les  deux  mains  et  l'avant-bras 
gauche  de  nombreuses  verrues,  puis  avec  son  assentiment  il  transplanta 
sur  l'avant-bras  droit  quelques-unes  d'entre  elles  ;  peine  inutile  !  quinze 
jours  après,  il  n'existait  à  ce  dernier  endroit  qu'une  simple  cicatrice. 

M.  Lanz  essaya  d'un  autre  moyen  ;  il  chercha  à  s'inoculer  à  lui-même 
les  verrues  de  cet  enfant,  en  frottant  contre  elles  plusieurs  fois  par  jour 
le  médius  et  l'index  de  sa  main  droite,  et  cela  pendant  plusieurs  semaines. 
Quand  le  garçon  quitta  l'hôpital  il  avait  deux  verrues  de  moins,  mais  son 
médecin  n'en  présentait  point.  Cependant,  deux  mois  plus   tard,  alors 
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que  cet  essai  était  à  peu  près  oublié,  M.  Lanz  découvrit  à  son  index  droil 
une  petite  verrue  ;  quinze  jours  plus  tard,  une  petite  proéminence 
apparut  au  médius  et  se  transforma  bientôt  en  une  verrue  plane  ;  celle-ci, 
soigneusement  conservée,  se  développa  au  point  de  devenir,  six  mois 
après,  une  production  papillomateuse,dure,de  la  grosseur  d'un  noyau  de 
cerise,  si  gênante  pour  son  porteur  qu'il  fallut  l'extirper  au  thermo- 
cautère. Le  développement  de  ces  tumeurs  se  fît  à  l'endroit  exact  où  le 
frottement  contagieux  avait  été  exercé;  jamais  M.  Lanz  n'avait  eu  de 
verrues  auparavant.  Ce  fait  expérimental  semble  donc  bien  confirmer 
cette  idée  que  les  verrues  sont  transmissibles  dans  une  certaine  mesure. 

Erysipel  im  Anschluss  an  Osteomyelitis  strepto-mycotica  femorii 
(Érysipèle  consécutif  à  une  ostéomyélite  à  streptocoques  du  fémur),  parle 
D*"  Lanz,  in  Bern  (Corresp.  Blatt  f.  Schiveiz,  Aerztey  ^897,  n*»  13). 

Une  fillette  de  dix  ans  et  demi  présente  les  symptômes  d  une  ostéo- 
myélite aiguë  :  fièvre  de  41°,  gonflement  du  genou  et  de  la  cuisse  gauches. 
Faute  de  soins,  la  maladie  passe  à  l'état  chronique,  et  ce  n'est  que  cinq 
mois  plus  tard  qu'elle  est  enfin  opérée!  L'ouverture  de  la  cavité  mé- 
dullaire donne  issue  à  du  pus  gris  jaunâtre  contenant  un  séquestre  gro< 
comme  une  noisette.  Les  cultures  donnent  seulement  des  streptocoque;!. 
L'opération  fait  tomber  la  fièvre  et  améliore  l'état  général.  Puis,  quatre 
jours  après  l'intervention,  apparaît  dans  la  partie  inférieure  de  la  plaie  un 
érysipèle  typique  qui  s'étend  bientôt  à  tout  le  membre  inférieur.  Le 
liquide  d'une  grosse  phlyctène  donne  encore  des  cultures  pures  de  strep- 
tocoques. Enfin,  quinze  jours  plus  tard,  se  développe  un  nouveau  foyer 
d'ostéo-myélite  au  niveau  du  cuboïde  gauche  ;  incision,  évacuation  de  pu< 
contenant  des  streptocoques.  L'enfant  guérit.  L'intérêt  de  cette  observa- 
tion est  dans  la  longue  durée  de  Tinfection,  le  début  par  un  abcès  osseui, 
la  formation  d'un  érysipèle  à  la  suite  de  l'ouverture  des  lymphalique> 
cutanés  par  l'opération,  et  la  terminaison  par  un  nouvel  abcès  osseux 
qui  fixe  un  processus  n'ayant  pour  agent  pathogène  que  le  streptocoque. 

Sobre  la  puncion  Inmbar  (Sur  la  ponction  lombaire],  parle  D*"  Nicolas 
Repetto  (Revista  de  la  Sociedad  medica  argentinoy  1898). 

L'auteur  a  fait  la  ponction  lombaire  dans  8  cas  chez  des  enfants  âgés 
de  deux  à  neuf  ans.  Dans  les  trois  premiers  cas,  pas  d'albumine,  pas  de 
micro-organismes.  Dans  le  quatrième  cas,  albumine,  staphylocoques. 
Dans  le  cinquième  cas,  albumine  et  bacilles  de  Koch.  Dans  le  sixième  cas. 
albumine  et  staphylocoques.  Dans  le  septième  cas,  staphylocoques.  Dans 
le  huitième  cas,  pas  de  microbes,  un  peu  d'albuminurie.  Après  des  sym- 
ptômes méningitiques  inquiétants,  l'enfant,  âgé  de  sept  ans,  guérit  com- 
plètement. Le  premier  enfant,  âgé  de  neuf  ans,  eut  des  convulsions  qui 
disparurent  en  vingt-quatre  heures.  Le  deuxième  enfant,  âgé  de  deui 
ans,  mourut  de  convulsions  survenues  à  la  suite  d'une  infection  intes- 
tinale. Dans  le  troisième  cas,  il  s'agissait  d'une  fillette  de  deux  ans  ayant 
un  sarcome  du  cervelet.  Dans  le  quatrième  cas  (fille  de  cinq  ans),  les 
ventricules  étaient  très  dilatés.  Dans  le  cinquième  cas  (fille  de  quatre 
ans),  la  tuberculose  était  évidente.  Dans  le  sixième  cas  (fille  de  cinq  ans . 
l'issue  de  la  maladie  est  inconnue.  Dans  le  septième  cas  (garçon  de  neuf 
ans)  il  y  avait  à  la  fois  tuberculose  pulmonaire  et  sarcome  du  cervelet. 

^  Un  cas  de  mérycisme  chez  un  enfant  de  trois  ans,  par  le  D'  G.  Variot 

(Jaurn,  de  clin,  et  thér,  infanliles^  12  janvier  1899). 
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Le  mérycisme,  aifectioD  bizarre  qui  rappelle  la  rumination  des  herbi- 
vores, est  très  rare  chez  les  enfants.  Un  petit  garçon  de  trois  ans  se  pré- 
sente à  Thôpital  le  2  février  1898,  avec  cette  particularité  que  les  aliments 
préalablement   déglutis  reviennent  souvent  dans  la  bouche  pour  être 
avalés  de  nouveau.  Le  4  février,  à  dix  heures  du  matin,  Tenfant  boit  un 
verre  de  lait;  quatre  ou  cinq  minutes  après,  sorte  d'éructation,  la  bouche, 
sans  effort  apparent,  se  remplit  de  lait,  les  joues  se  gonflent,  et  bientôt  le 
lait  est  dégluti  de  nouveau.  Toutes  les  minutes  ou  toutes  les  deux  mi- 
nutes, le  même  phénomène  se  reproduit  ;  si  Tenfant  oublie  de  fermer 
la  bouche  à  chaque  rumination,  une  partie  du  lait  coule  au  dehors.  Pas 
plus  dWort  que  dans  une  éructation  ordinaire.  Cathétérisme  de  Toeso- 
phage,  radioscopie  ;  rien  d*anormal.  Les  accidents  auraient  débuté  d'une 
façon  soudaine,  il  y  a  deux  mois,  sans  cause  appréciable.  L'enfant,  nourri 
au  sein  jusqu'à  vingt-deux  mois,  n'aurait  marché  qu'à  dix-huit  mois.  11 
était  nerveux,  capricieux,  gros  mangeur.   Mère  nerveuse  et  agitée.  Pen- 
dant plusieurs  mois  le  petit  malade  a  continué  à  présenter  des  phéno- 
mènes de  mérycisme.  Puis  il  a  été  perdu  de  vue.  Le  reflux  du  bol  alimen- 
taire dans  la  bouche  ne  peut  être  expliqué  que  par  une  contraction  simul- 
tanée des  muscles  de  la  paroi  abdominale  et  gastrique,  et  aussi  par  une 
contraction  antipéristaltique  de  l'œsophage.  M.  Variot  pense  à  Thystérie 
infantile. 

Traitement  de  la  coqnelache,  par  les  D**  J.  Lacomme  et  L.  Mercier  [VÉcho 
médical  de  Lyon,  15  août  1898).  Les  auteurs  conseillent  : 

L  Aussitôt  la  maladie  reconnue,  de  désinfecter  la  literie  et  tous  les 
vêlements  ayant  servi  depuis  l'infection,  ainsi  que  les  tapis  et  les  tentures 
qui,  si  Ton  tient  absolumentà  les  remettre  en  place,  doivent  être  aspergés 
plusieurs  fois  par  jour  d'une  solution  antiseptique,  voire  une  solution  de 
^ublimé  à  i  p.  1000.  Il  faut  également  : 

II.  Faire  vivre  les  malades  le  plus  possible  dehors,  aérer  leur  chambre 
tout  le  jour;  ils  demandent  qu'ils  n'habitent  pas  le  même  appartement  le 
jour  que  la  nuit; 

m.  Changer  aussitôt  tous  linges  ou  vêtements  souillés  par  les  crachats 
ou  les  vomîturitions,  et  les  tremper  immédiatement  dans  de  l'eau 
bouillante  ou  dans  une  solution  antiseptique  ;  laver  de  suite  avec  une 
îH)lution  antiseptique  tous  les  objets,  meubles,  parquets,  maculés  par  les 
crachats. 

IV.  Enfin,  pour  empêcher  la  production  du  germe,  quelle  que  soit 
lepoque  de  la  maladie,  et  obtenir  l'antisepsie,  et  des  voies  aériennes  du 
malade,  et  de  l'air  ambiant,  asperger  largement  trois  ou  quatre  fois  par 
Jour  avec  une  solution  antiseptique»  suivant  l'intensité  de  la  maladie, 
les  vêtements  de  l'enfant  dans  les  parties  qui  se  trouvent  à  proximité  de 
la  bouche,  c'est-à-dire  les  manches  et  le  devant  de  la  poitrine.  De 
même,  le  soir,  quelques  instants  avant  le  coucher,  asperger  les  oreillers, 
traversins,  draps,  couvertures,  en  un  mot  toute  la  literie,  dans  les  parties 
avoisinant  la  tète  de  l'enfant. 

Ils  cherchent  enfin  à  placer  l'enfant  dans  une  véritable  atmosphère 
antiseptique,  et  à  l'entourer  d'objets  antiseptisés.  Les  aspersions  doivent 
être  d'autant  plus  fréquentes  que  la  maladie  est  plus  intense.  La  solution 
antiseptique  dont  ils  se  servent  est  ainsi  composée  : 

Élhcr  sulfurique 400  cent,  cubes. 

Ether  acétique 150         — 

Alcool  a  90« 300         — 
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Salol 50  grammes. 

Phénol  cristallisé 15       -— 

Essence  de  lavande 25       — 

Essence  de  Wintergneen Î5       — 

Ils  ont  donné  à  cette  solution  le  nom  de  Gallinacol. 

Gomme  adjuvant  à  ce  traitement,  ils  conseillent,  toutes  les  fois  où  cela 
est  possible,  de  maintenir  Tasepsie  de  la  bouche  et  des  fosses  nasales,  en 
faisant  priser  au  malade  de  lacide  borique  pulvérisé,  et  en  le  faisant  se 
gargariser  avec  un  élixir  dentifrice  approprié.  L'emploi  des  balsamiques 
exempts  de  calmants,  les  infusions  chaudes,  favorisent  Tex  pectoral  ion  et 
sont  à  tous  égards  très  favorables.  Ainsi  traitée,  la  coqueluche  disparai- 
trait  en  dix  ou  quinze  jours  ;  les  quintes  sont  réduites  à  deux  ou  trois 
par  jour  et  atténuées  dans  les  vingt-quatre  heures.  Les  vomissement!' , 
hémorragies,  etc.,  seraient  supprimés.  Râles  fins  et  gros, gêne  respiratoire, 
tout  disparait  en  même  temps  que  les  quintes.  Les  complications  bron- 
cho-pulmonaires seraient  favorisées  par  la  claustration  et  les  calmants 
d*usage  :  belladone,  opium,  aconit,  bromure  de  potassium. 
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Le  rachitisme,  sa  pathogénie,  par  le  D"^  Alb.  Delcolrt  (Thèae d'agrégation 
deBruxelleSt  1899, 104  pages).-^L*auleurafaitde  nombreuses  expériences 
personnelles  pour  élucider  la  pathogénie  du  rachitisme.  Il  a  d'abord,  chez 
les  lapins  et  les  chiens,  essayé  Vacide  lactique,  et  il  a  obtenu  les  résultats 
suivants  :  1^  L'acide  lactique  introduit  dans  le  tube  digestif  d'un  animal 
augmente  l'élimination  des  sels  calcaires  ;  2^  Les  sels  calcaires  se 
retrouvent  en  quantité  plus  considérable  aussi  bien  dans  les  urines  que 
dans  les  selles,  une  partie  de  la  chaux  est  mise  en  liberté,  les  os  des  ani- 
maux en  contiennent  moins  qu'à  l'état  normal.  11  s'est  adressé  ensuite  au 
ferment  lactique  et  il  conclut  : 

1®  Le  ferment  lactique,  introduit  en  assez  grande  quantité  dans  l'in- 
testin d'un  jeune  animal,  provoque  une  augmentation  de  rélimination 
de  la  chaux;  2° La  quantité  de  chaux  retrouvée  dans  les  urines  n'est  pas 
exagérée  ;  3»  La  quantité  de  chaux  retrouvée  dans  les  selles  est  exagérée, 
ce  qui  revient  à  dire  que  le  ferment  lactique  empêche  l'absorption  régu- 
lière et  normale  des  sels  calcaires  par  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Ëniin,  il  a  éprouvé  les  sels  de  potasse  : 

10  L'administration  de  phosphate  neutre  de  potasse  détermine,  au  bout 
de  quelques  jours,  une  augmentation  de  l'élimination  des  sels  calcaires 
par  les  urines  et  les  selles;  2°  L'administration  de  phosphate  de  soude 
n'a  pas  d'action. 

De  toutes  ses  recherches,  M.  Delcourt  tire  les  conclusions  générales 
que  voici  :  1®  Les  sels  de  chaux  ne  semblent  jouer  qu'un  rôle  secondaire 
dans  la  pathogénie  du  rachitisme;  2^  L'augmentation  de  l'élimination 
des  sels  calcaires  est  un  symptôme,  non  une  cause  du  rachitisme; 
3^  L'acide  lactique,  tout  en  augmentant  l'élimination  des  sels  calcaires, 
ne  produit  pas  le  rachitisme;  4°  Les  ferments  lactiques,  tout  en  rendant 
difficilement  absorbales  les  sels  calcaires  contenus  dans  l'ail mentation, 
ne  produisent  pas  le  rachitisme;  5^  Les  sels  de  potasse  ont  une  action 
très  marquée  sur  les  cartilages  des  os  en  voie  d'accroissement  :  ils  produi- 
sent les  lésions  caractéristiques  du  rachitisme. 

Ces  lésions  sont  figurées  dans  une  planche  en  couleur  placée  i  la  fin  de 
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Touvrage.  En  somme,  travail  très  intéressant,  très  original,  exposant 
une  pathogénie  nouvelle  du  rachitisme. 

Craniomalacie  etlaryngospasme^parle  D""  CLFo^tk^ {Thèse de  Toulouse ^ 
23  décembre  1898,  70  pages). —  La  relation  entre  la  craniomalacie  (occiput 
mou)  el  le  laryngospasme  est-elle  constante?  Quel  est  le  trait  d'union 
entre  ces  deux  affections?  Mettre  la  question  au  point  en  y  joignant  quel- 
ques observations  personnelles,  tel  est  le  but  de  Tauteur.  Après  avoir 
défini  ce  qu'on  entend  par  occiput  mou,  et  dit  qu'on  a  voulu  établir  un 
trait  d'union  entre  cette  lésion,  d'une  part,  et,  d'autre  part,  la  tétanie  et 
le  laryngospasme,  l'auteur  expose  d'abord  l'historique. 

La  maladie  est  décrite  par  Elsâsser  (1843),  lequel  prétend  en  même 
temps  imposer  sa  théorie  pathogénique,  qui  se  résume  dans  le  défaut  de 
protection  du  cerveau  par  des  os  insuffisants,  d'où  excitation  produisant 
la  tétanie  et  le  laryngospasme  ;  ce  défaut  de  protection  est  dû  à  l'affection 
osseuse,  qui  est  du  rachitisme  crânien.  La  théorie  est  tour  à  tour  acceptée 
el  combattue  par  Lœderer  et  Spengler,  fiœcker,  Wannebroucq,  Vogel, 
Giraldés,  Broca,  Parrot,  Henoch,  Hauff,  Lasègue,  Trousseau,  Baginsky, 
Friedleben  et  Bitter,  Wittmann,  et  enfin  Comby  qui  nie  la  nature  rachi- 
tique  de  la  lésion  osseuse,  et  attribue  les  convulsions  à  l'infection.  Ce 
chapitre  se  termine  par  l'histoire  de  la  lutte  entre  Kassowitz  et  Comby  au 
Congrès  de  Home  (1894).  Après  une  courte  étude  de  l'étiologie,  des  lésions 
et  des  symptômes.  Fauteur  arrive  à  ses  observations  qui  vont  bien  lui  per- 
mettre de  discuter  la  pathogénie.  Ces  observations  sont  au  nombre  de 
quatre,  toutes  prises  sur  des  enfants  surveillés  avec  soin  ;  les  deux  premières 
sont  dues  au  D'  Fadeuilh  (de  La  Fère)  et  ont  trait  à  des  nourrissons  pré 
sentant  les  signes  de  l'occiput  mou  et  n'ayant  jamais  eu  aucun  accident 
nerveux.  La  troisième,  prise  dans  le  service  du  D'  Bézy,  est  celle  d'un 
nourrisson  qui  avait  au  contraire  du  laryngospasme  sans  occiput  mou; 
l'affection  était  due  à  une  lésion  de  la  muqueuse  nasale,  et  disparut  avec 
elle.  La  quatrième  (même  origine)  est  celle  d'un  dyspeptique  à  gros  ventre 
ayant  du  laryngospasme  sans  occiput  mou. 

L'auteur  discute  enfin  la  nature  de  l'affection  et  arrive  aux  conclusions 
suivantes  :  la  nature  rachijique  de  la  lésion  parait  discutable,  elle  semble 
devoir  être  rattachée  à  un  trouble  de  la  nutrition;  le  laryngospasme 
semble  conformément  à  l'opinion  de  Comby,  devoir  être  rattaché,  à 
l'intoxication.  Cependant  dans  quelques  cas  (observation  3)  l'état  de  la 
muqueuse  nasale  peut  être  incriminé;  il  est  fâcheux  que  les  malades 
d'Elsasser  n'aient  pas  été  examinés  à  ce  point  de  vue  ;  cet  examen  doit 
être  fait  dans  les  cas  analogues.  L'auteur  a  expliqué  au  début  de  son  tra- 
vail qu'il  ne  s'attacherait  pas  à  l'étude  de  la  tétanie,  bien  que  rentrant 
dans  la  triade  d'Elsasser,  cette  étude  devant  être  l'objet  d'un  travail  spéciaL 

Association  scarlatino-Yaricellease  chez  Tenfant,  parle  D'Sudre  {Thèse 
de  Toulouse,  31  janvier  1899,  72  pages).  —  M.  Sudre  prend  pour  point  de 
départ  une  observation  de  ce  genre,  récemment  publiée  par  le  P"*  Bézy 
dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  et  se  propose  de  présenter  un 
travail  aussi  complet  que  possible  sur  la  question. 

Lhistorique  rappelle  les  travaux  anciens,  le  plus  important  étant  la 
thèse  de  Bez  (1877)  traitant  de  l'association  des  fièvres  éruptives  en  général  ; 
puis  viennent  les  travaux  plus  récents  et  plus  spéciaux  de  Paquet, 
Poullain,  Marie  (1894),  Cacaud  (1897),  Comby  (1896),  Bézy  (1898).  Puis, 
afin  de  discuter  son  diagnostic,  l'auteur  expose  brièvement  les  causes 
d'erreurs  en  cinq  chapitres  :  formes  normales  et  anormales  des  fièvres 
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éruplives,  rash  de  la  varicelle,  érythèmes  scarlati  ni  formes,  éruptions  simu- 
lant la  varicelle.  Après  avoir  rapporté  une  observation,  il  arrive  à  conclure 
que  l'association  scarlatino- varice  lieuse  existe  chez  Tenfant;  que  cetto 
association  est  ordinairement  bénigne,  et  surtout  qu'avant  de  poser  un 
semblable  diagnostic,  il  faut  éloigner  avec  soin  les  causes  d'erreur.  Enfin, 
ilinsiste,d'aprèsBesnier  et  Doyon,sur  l'importance  de  Tépoque  de  desqua- 
mation, hâtive  dans  les  érythèmes  scarlatiniformes,  tardive  (du  neu- 
vième au  dixième  jour)  dans  la  scarlatine. 

Statistique  de  la  diarrhée  d'été  à  la  Clinique  infantile  de  la  Facnlté  de 
Toulouse  (1897-1898),  par  Bouroff  (T/ièsc  de  Toulouse,  18  février  1899. 
56  pages).  —  Le  P^  Bézy  a  annexé  à  sa  clinique  un  service  spécial  destiné  à 
combattre  les  diarrhées  d'été,  en  1897  et  en  1898.  Ce  sont  les  résultats  de 
ro  service  que  publie  dans  sa  thèse  le  D*"  Bouroff.  Cette  statistique  pone 
sur  quatre  cent  soixante  malades  répartis  sur  les  deux  années.  Après  avoir 
insisté  sur  les  difficultés  d'organiser  un  service  de  ce  genre  pendant  le$ 
vacances,  et  dit  un  mot  des  divers  traitements,  dont  le  plus  utile  lui 
parait  être  la  diète  hydrique,  l'auteur  conclut  combien  des  services  de  ce 
genre  sont  utiles  aux  populations  pauvres  et  combien  le  traitement  est 
plus  avantageux  lorsqu'il  est  appliqué  dès  le  début.  C'est  pourquoi  il  insiste 
pour  que  les  affiches  qui  sont  à  cette  occasion  placardées  en  ville,  soient 
rendues  aussi  explicites  et  aussi  nombreuses  que  possible. 

Contribution  à  l'étude  de  la  cyanose  chronique  congénitale  ;  du  rôle  des 
modifications  sanguines  concomitantes,  par  le  D'  Raynald  (Thèse  de  Tou- 
louse, 3  décembre  1898,  96  pages).  —  Ce  travail  est  divisé  en  sept  chapitres. 
Dans  le  premier,  l'auteur  décrit  le  tableau  clinique  et  rappelle  les  consi- 
dérations thérapeutiques  si  intéressantes  que  M.  Weill  a  présentées  au 
dernier  Congrès  de  Pédiatrie.  Dans  le  deuxième  chapitre,  intitulé  :  «  Ana- 
tomie  Pathologique  »,  le  D»"  Baynaud,  après  quelques  notions  succinctes 
sur  l'embryologie  du  cœur,  passe  en  revue  les  diverses  malformations 
cardiaques  que  l'on  trouve  dans  la  maladie  bleue,  et  admet  que  le  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la 
cyanose  congénitale.  Puis  il  aborde  l'étude  des  principales  théories: 
i®  théorie  de  l'endocardite  fœtale;  2°  théorie  des  malformations  embryo- 
géniques,  et  après  les  avoir  discutées,  il  conclut  à  la  supériorité  de  la 
théorie  des  malformations  en  ce  sens  qu'elle  arrive  à  donner  la  raison 
scientifîque  de  tous  les  éléments  de  la  question,  c'est-à-dire  qu'elle  explique 
mieux  que  la  première  la  concordance  qui  existe  entre  les  anonoalies 
cardiaques  et  les  diverses  malformations  des  autres  parties  de  l'organisme 
que  l'on  trouve  chez  les  cyanotiques.  Partant  de  ce  principe,  l'auteur, 
dans  le  troisième  chapitre  :  «  Etiologie  »,  admet  naturellement,  pour 
expliquer  les  anomalies  cardiaques,  les  mêmes  causes  que  les  partisans  de 
la  théorie  des  malformations  (syphilis,  consanguinité,  hérédité,  etc.. 
Dans  le  quatrième  chapitre,  intitulé  :  «  Pathogénie  »,  sont  exposées  tout 
d'abord  les  diverses  théories  qui  ont  été  soulevées  pour  expliquer  la 
pathogéniede  la  cyanose  H"  théoriedu  mélange  des  deux  sangs;  2®  théorie 
de  la  gène  mécanique  de  la  circulation,  et  enfin  3®  théorie  des  modifications 
du  sajig,  si  bien  mises  en  lumière  par  M.  Vaquez,  étude  qui  fait  le  principal 
objet  de  ce  travail.  Les  modifications  du  sang  dans  la  cyanose  sont  nom- 
breuses :  \°  augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  ;  2®  de  leur  dia- 
mètre; 3^  augmentation  du  taux  de  l'hémoglobine;  4**  de  l'alcalinité  ; 
5<>  de  la  richesse  en  fer.  L'auteur  s'occupe  plus  particulièrement  de 
la  première   qui   constitue  l'hyperglobulie  et    qu'il  considère  comme 
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UD  moyeD  de  défense  de  l'organisme  pour  tulter  contre  rfts|iliy\ie. 

Il  rappelle  les  divers  étaU  pathologiques  au  cours  desquels  rhy|jerglo- 
bulieaétéconstalée,  eninsistanlsurle  rapprochement  qui  s'impose  avec 
les  phénomènes  d'hyperglobulie  qu'on  voit  apparaître  sous  l'influence  de 
l'iltitude,  et  en  dernier  lieu,  il  fait  l'analyse  de  la  théorie  formulée  par 
H.Variol,  qui  dit  :  «On  connaît  maintenant  la  cause  immédiate  delà  cya- 
nose, c'est  l'hyperglobulie  et  l'hyperhémoglobinhémie.  » 

Après  un  chapitre  consacré  aux  observations,  M.  Itaynaud  ubordc 
ensuite  la  discussion  des  théories  pathogéniques  de  la  cyanose,  cl  ajirès 
avoir  essayé  de  démontrer  qu'aucune  de  ces  théories,  prises  à  part, 
n'»rriïeàdonnersurlc  mode  de  production  de  la  cyanose  une  e»plii-ation 
tapable  de  défier  toute  critique,  il  conclut  en  disant:  «  Nous  pen&oiiï  qu'il 
De  faut  pas  considérer  la  cyanose  chronique  comme  résultant  d'une  rause 
unique.  Il  est  probable  que  la  pathogénie  de  celte  afTeclion  est  plus  com- 
plète. Les  récentes  découvertes  faites  sur  la  cyanose  semblent  d{-iiionln'r 
que  le  plus  grand  rôle  doit  être  attribué  aux  modifications  du  san^'  avec, 
comme  élément  surajouté,  la  stase  veineuse  générale,  i^  Ihéorii'  du 
mélange  des  deux  sangs  esl  inflrniée  par  toutes  les  objections  ijui'  nous 
avons  passées  en  revue  ;  son  réie,  si  vraiment  il  existe,  se  borne  à  ri?ii- 
forcer  le  mode  d'action  des  deux  autres.  » 

CoDtribntion  à  l'étude  du  traitement  des  angiomes  par  l'électrolfse, 
par  A.  HikaIloviich  {Thèse  de  Genéie,  (898,  6"  pages). 

Ce  travail,  fait  à  la  Maison  des  Enfant!:-Malades  sous  la  direction  de 
M.  le  D'  Martin,  donne  les  résultats  obtenus  par  ce  dernier,  chez  des 
enfants  de  tout  &ge.  La  première  partie  est  consacrée  à  des  considérations 
générales  sur  les  angiomes,  leur  anatomie  et  leur  physiologie  pathologi- 
ques, leur  étiologie  et  syinptomalologie;  la  marche,  l'évolution  et  la 
terminaison  de  ces  tumeurs  sont  étudiées,  ainsi  que  leur  diagnostic  et 
leur  pronostic.  La  seconde  moitié  de  cette  brochure,  qui  en  esl  la  partie 
vraiment  originale,  étudie  le  traitement  ;  après  avoir  indi(|iié  les 
dilTérentes  interventions  proposées,  l'auteur  donne  la  technique  du 
(raitement  électrolytique  ;  cette  méthode,  inaugurée  par  Cinisellî  tU:  Cré- 
mone, a  été  vulgarisée  en  France  par  Boeckel,  Redard,  Schnartz.HcLiis,  etc. 
Bleest  applicable  surtout  dans  les  angiomes  très  étendus  et  pré^enLant 
des  prolongements  très  profonds,  principalement  lorsqu'ils  siégcnl  à  la 
face.  Le  procédé  le  plus  actif  et  le  plus  précis  est  la  monopUDCture  posi- 
tive.  Le  pôle  positif  esl  formé  par  des  aiguilles  de  platine  qui  scnl  enfon- 
cées obliquement  dans  la  tumeur;  elles  ne  doivent  jamais  se  toucher  par 
leurs  pointes  et  seront  séparées  par  une  distance  de  3  millimètres  envi- 
ron. Le  pôle  négatif  est  muni  d'une  large  plaque  d'étain,  couverte  ili'  peau 
de  chamois  et  appliquée  sur  la  nuque,  le  doa  ou  le  rachis.  Qu&nl  à  l'in-  ^ 

lensité  du  courant,  elle  ne  doit  pas  dépasser  15  à  20  milliampèn's.  Les 
séances,  répétées  tous  les  huit  ou  quinze  jours,  dureront  deux  à  quai  n'  mi- 
nutes, sauf  dans  des  cas  spéciaux. 

Dans  ces  conditions,  les  résultats  obtenus  peuvent  être  excelhiiis  ;  la 
Iraitement  électrolytique  est  efficace,  donne  des  guérisons  parfaili-s  et 
sans  récidives,  (l'est  une  méthode  simple  et  sans  danger  qui  peut  él  j  l' Jnsti- 
luée  de  bonne  heure  et  réussit  souvent  dans  des  cas  où  les  autres  procédés 
nnt  échoué.  Les  inconvénients  que  l'électrolyse  peut  produire  (di)uleura, 
dérivations  de  courant,  hémorragies)  sont  instgnillants  el  peuvenl  être 
facilement  évités.  Il  n'y  a  qu'un  inconvénient  à  ce  traitement,  c'est  qu'il 
est  lent  et  exige  de  nombreuses  séances;  toutefois  sa  durée  p.iil  être 
sensibleinent  abrégée. si  l'on  agit  avec  de  nombreuses  aiguilles  !■!  si  l'on 
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cherche  à  obtenir  tout  d'abord  Toblitération  des  vaisseaux  périphériques. 
Un  avantage  appréciable  pour  les  malades  est  de  ne  pas  laisser  de  cia- 
trice  apparente.  Dix-neuf  observations,  concernant  des  enfants,  surtout 
du  premier  &ge,  dont  le  plus  jeune  avait  deux  mois  et  demi,  viennent  illus- 
trer les  idées  de  Tauteur  et  montrer  la  valeur  de  cet  intéressant  travail. 

Quelques  moyens  de  réyalsion  chez  les  enfants,  par  Â.  Vasseur  (Thè$e 
de  Lille,  18  juin  1898,  71  pages).  — Dans  cette  monographie  l'auteur  passi» 
en  revue  les  principaux  modes  de  révulsion  appliqués  chez  les  enfants.  Il 
rejette  à  peu  près  complètement  le  vésicatoire,  surtout  dans  les  maladies 
infectieuses  et  dans  les  localisations  aiguës  de  Tappareil  respiratoire; 
d'après  lui,  son  efficacité  serait  contestable  ou  tout  au  moins  très  passa- 
gère, tandis  que  sa  nocivité  serait  démontrée  en  bon  nombre  de  cir- 
constances. 

L'huile  de  croton,  le  thapsia,le  tartre  stibié,  l'ammoniaque,  l'acide  acé- 
tique, l'acide  phénique  n'ont  pas  non  plus  la  préférence  de  M.  Vasseur. 

Quant  à  la  teinture  d'iode,  la  peau  des  enfants  est  si  délicate  que  sou- 
vent elle  suffit  dans  des  cas  peu  graves.  L'auteur  donne  la  préférence 
aux  cataplasmes  sinapisés  pour  les  maladies  respiratoires,  et  aux  bains 
chauds  et  froids,  qu'il  considère  comme  d'excellents  révulsifs,  devant 
être  préférés  à  toute  autre  méthode  dans  beaucoup  de  cas. 

De  l'asthme  adénoïdien,  par  J.  Lepoutre  (Thèse  de  Lille^  26  juillet 
1898, 44  pages).  —  Après  des  généralités  sur  les  végétations  adénoïdes,  l'au- 
teur étudie  les  diverses  manifestations  symptomatiques  de  l'asthme,  et 
s'arrête  à  l'asthme  symptomatique  des  adénoïdes.  Il  passe  en  revue  les 
diverses  tliéories  émises  pour  expliquer,  dans  ce  cas,  les  accès  de  suffoca- 
tion, étudie  les  symptômes  de  cette  variété  d'asthme,  sa  marche,  son 
pronostic,  les  complications  qu'on  peut  observer.  11  donne  enfin  quelques 
observations  très  probantes,  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  cause 
réelle  de  cet  asthme  symptomatique,  mais  aussi  et  surtout  au  point  de 
vue  du  traitement  à  y  opposer,  qui  consiste  exclusivement  dans  l'ablation 
des  végétations. 

Contribution  à  l'étude  de  la  prétendue  hypertrophie  cardiaque  de 
croissance,  par  M.  Bigoite  [Thèse  de  Lille,  27  juillet  1898,  55  pages). 

Les  conclusions  de  ce  travail,  bien  fait,  basé  sur  des  observations  re- 
cueillies dans  le  service  de  M.  Ausset,  sont  les  suivantes  :  «  L'hypertrophie 
cardiaque  de  croissance  n'existe  pas  en  tant  qu'entité  morbide,  surtout 
telle  que  la  concevait  G.  Sée.  11  existe  par  contre  un  syndrome  clinique 
bien  étudié  par  Potain  et  auquel  s'applique  la  triade  symptomatique  de 
G.  Sée  :  tachycardie,  dyspnée,  céphalée,  et  qui  constitue  la  pseudo-hyper- 
trophie. Les  troubles  qu'on  observe  sont  dans  la  majorité  des  cas  liés  à 
un  défaut,  à  un  arrêt  dans  le  développement  de  la  cage  thoracique,  qui 
n'est  plus  dès  lors  en  relation  avec  le  développement  du  cœur.  Les  végé- 
tations adénoïdes,  par  exemple,  entravant  souvent  le  développement 
thoracique,  peuvent  occasionner  le  syndrome  pseudo-hypertrophique. 
Dans  d'autres  cas,  d'autres  causes  peuvent  être  invoquées,  telles  que  le 
nervosisme,  l'anémie,  les  troubles  digestifs.  » 

De  l'indicannrie  et  de  sa  valeur  symptomatique  principalement  dans 
la  tuberculose,  suivie  de  quelques  considérations  sur  l'urolnlinuriej  par 
G.  Debary  (Thèse  de  Lt7/e,28  juillet  1898,  56  pages). 

Ces  recherches,  entreprises  dans  le  service  de  M.  Ausset,  avaient  été 


THÈSES  ET   BROCHURES 


y79 


commencées  avec  l'idée  préconçue  que  la  présence  ili-  !'ii 

l'urine  pouvait  être  d'une  milité  pour  le  diagnostic  de  la  lulierrulose. 

Mais  à  la  suite  d'nn  examen  consciencieux  de  nombniix  riialades,  l'au- 
leur  arrive  aux  conclusions  suivantes:  ••  L'indican  n'a  aucune  valeur  symp- 
lomalique  dans  le  tableau  de  la  tuberculose.  On  le  trouve  souvent  dans 
celte  maladie  parce  qu'elle  présente  fréquemment  des  troubles  digestifs, 
sans  compter  les  altérations  dont  le  foie  peut  être  atteint.  Mais  ijue  l'on 
eiamine  tous  les  individus  atteints  de  trouble  intestinal,  même  le  simple 
constipé,  et  on  trouvera  souvent  de  l'indican  dans  les  urines. 

Il  On  peut  trouver,  sans  troubles  digestifs,  de  l'indiranurie  lorsi^ue  le 
foie  est  insuffisant  et  ne  peut  plus  servir  de  barrière  mux  Lo.xines.  Cette 
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insuflis&nce  peut  exister  sans  que  la  lésion  hépatique  mi.i 
les  moyens  cliniques  d'exploration.  On  ne  sera  donc  jia- c 
chez  des  gens  paraissant  en  bonne  santé,  on  trouve  di'- 
dansles  urines  ".Pour  M.  Debary,rindicanurie  n'est  dxri'  ( 
de  troubles  tnte.stinsux  pouvant  parfois  disparaître  a|ir>  ~ 
d'un  antiseptique  intestinal.  Elle  peut  aussi  servir  au  diHi.-(i 
sance  hépatique.  L'urobilinurie,  lorsqu'elle  existei.i. 
diagnostic. 

Recherches  szpérimsntalss  et  cUniqnea  sur  le  bromoforme  dans  le 
traitementdo  lacoqnelnchfl,  par  le  D' H.  ('HARPE^Tlklt  fVi^.t  île  l'arîs, 
Î3mars  1899,  H 4  pages).  —En  18B9,  le  D-- Stepp,  de  >uirniberg,alr8ilé 
»oixante-dix  enfants  atteints  de  coqueluche  par  le  broiiKiinrme,  donnant 
V  à  \X  gouttes  suivant  l'âge  dans  10D  ou  120  giiiinnies  de  véhi- 
cule : 

Bromoforme X  goiitles. 

Alcool 3àâ  t^i  11  111  II]  es. 

Sirop !»       — 

Eau Itjii        — 

Plus  tard  Loewenthal,  Nauwelaers,  ont  employé  le  bnimoformc  citez  de 
nombreux  malades  ;  ce  dernier  préconise  la  formule  suivante  : 

Bromoforme X\  (.'uuLtes. 

Alcool ;u  gr'iitiJiios. 

Mucilage  de  gomme  adragante >  - 

Sirop  de  Tolu (  "  ~ 

Lne  cuillerée  à  café  toutes  les  heures. 

Marfan  se  loue  beaucoup  du  bromoforme;  il  a  em|ili>\ê  la  formule 
suivante  : 

Bromoforme XLVIll  j;ouUe*. 

Huile  d'amandes  douces '.'(i  ^'l'nmmoa. 

Gomme  adragante v       — 

Gomme  arabique 4       — 

Eau  de  laurier- cerise 4        — 

Eaudiitillée (j.  S.  pour  lîii        — 

iJhaque  cuilUerée  à  café  contient  deux  gouttes;  au-dt'^-mi;' de  cinq  ans. 
aulant  de  fois  quatre  gauttes  queTenfanl  a  d'années  ;  nu 'ili'>>us,  débuter 
par  vingt  gouttes  et  augmenter  de  deux  à  quatre  goutte- piii' Jour. 

L'auteurpublie  vingt  observations  prises  dans  le  servira  ii<'  M.Grancher. 
La  préparation  prescrite  a  été  celle  de  Marfan,  qui  n'a  rien  de  désagréable 
au  goût.  Les  doses  ont  été  parfois  très  considérables.  Un  enfant  de  huit 
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mois  a  pris  du  bromoforme  pendant  vingt  jours,  dose  initiale  IV  gouUes, 
dose  maxima  Xll  (coqueluche  moyenne  guérie  en  dix-neuf  jours . 
Un  enfant  de  neuf  mois  a  pris  du  bromoforme  pendant  quarante  jours, 
dose  initiale  IV  gouttes,  dose  maxima  XXXIV  gouttes.  Un  enfant  de 
dix  mois  a  pris  du  bromoforme  pendant  seize  jours,  dose  initiale 
IV  gouttes,  dose  maxima  XIV.  La  dose  quotidienne  doit  être  fractionnée 
en  trois  prises  (Marfan),  six  prises  (Charpentier).  Le  bromo- 
forme diminue  le  nombre  et  la  violence  des  quintes  ;  souvent,  les 
vomissements  disparaissent  et  l'appétit  revient.  11  agit  d'autant  mieux 
qu'il  intervient  plus  tôt.  Pour  éviter  l'intoxication,  il  faut  agiter  le 
flacon  avant  de  s'en  servir,  fractionner  la  dose  totale  en  six  prises  égale- 
ment réparties  dans  les  vingt-quatre  heures,  cesser  le  bromoforme  a  la 
moindre  menace  de  sommeil,  augmenter  progressivement  les  doses 
quotidiennes  jusqu'à  quatre  ou  cinq  fois  la  dose  initiale.  L'auteur  étudie 
ensuite  le  bromoforme  au  point  de  vue  chimique  et  expérimental.  Il  a 
fait  de  nombreuses  expériences  sur  les  lapins  et  les  cobayes.  Une  partie 
du  bromoforme  introduit  dans  Torganisme  ne  fait  que  le  traverser  et  est 
éliminée  en  nature  par  les  poumons  et  les  bronches.  L'autre  partie  est 
transformée  en  bromures  qui  sont  rejetés  au  dehors  par  les  différentes 
sécrétions,  en  particulier  par  l'urine  et  le  mucus  bronchique.  A  dose 
toxique,  le  bromoforme  est  un  poison  du  système  nerveux  qui  paralyse 
successivement  le  cerveau,  la  moelle  et  le  bulbe.  A  dose  thérapeutique, 
il  modère  le  pouvoir  réflexe  des  centres  par  les  bromures  qui  se  fixent 
dans  les  cellules  nerveuses,  et  ainsi  il  peut  calmer  le  spasme  de  la 
coqueluche.  En  somme,  thèse  très  documentée  et  très  intéressante. 

De  la  mort  subite  dans  la  méningite  tubercaleuse  dite  primitiTe,  par 
le  D»"?.  Leraitre  {Thèse  de  Paris,  20  nov.  1898,  54  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  une  observation  inédite  recueillie  dans  le  ser- 
vice de  M.  Hutinel  à  l'hospice  des  Enfants- Assistés. 

Garçon  de  quatre  ans,  entré  à  l'hôpital  le  14  mars  1898,  présente  le 
soir  40^,4,  puis  des  convulsions  dans  le  bain  qu'on  lui  donne,  et  enfin  du 
coma.  Le  D**  Meunier  le  voit  à  ce  moment,  constate  de  la  contracture  et 
pense  à  une  hémorragie  méningée.  Mort  quatre  heures  après  l'entrée  à 
l'hospice.  Température  rectale  un  quart  d'heure  après  la  mort  :  39«,2. 
Autopsie  le  16  mars,  trente-huit  heures  après  :  méningite  généralisée  de 
la  base  et  de  la  convexité,  ganglions  caséeux  du  bile,  tubercules  discrets 
du  poumon.  La  mère  interrogée  raconte  que  l'enfant  a  été  cogné  à  la  tète 
huit  jours  auparavant;  deux  jours  avant  l'entrée  à  Thôpital,  il  ne  veut 
plus  marcher,  se  plaint  du  ventre,  a  de  la  fièvre  le  soir.  Élevé  au  sein, 
il  a  eu  une  bronchite,  la  coqueluche,  une  éruption  avec  fièvre  fl  y  a 
quelques  mois.  En  somme,  la  méningite  a  évolué  sourdement  et  s'est 
terminée  d'une  façon  presque  subite.  Le  diagnostic  était  impossible; 
peut-être  l'ophtalmoscope,  la  ponction  lombaire,  l'injection  de  tuber- 
culine,  l'action  agglutinante,  auraient-elles  pu  donner  des  renseigne- 
ments utilisables  pour  le  diagnostic.  Dans  un  cas  semblable,  rapporté  par 
Bouchut,  l'ophtalmoscopic  permit  de  reconnaître  la  méningite  tuberculeuse. 


Des  Tégétations  adénoïdes,  de  leurs  rapports  avec  les  aifections  de 
roreille,par  le  D""  R.  Lucas  (Thèse  de  Paris,  12  nov.  1898,  75pages).—  Les 
végétations  adénoïdes  sont  constituées  par  l'hypertrophie  des  follicules 
clos  avec  inflammation  périphérique.  Les  inflammations  répétées  et 
subaiguës  survenant  dans  le  jeune  âge,  chez  des  enfants  prédisposés,  sont 
les  vraies  causes  de  l'hypertrophie  de  la  tonsille  pharyngienne. 


V- 


» 


THÈSES   ET   BROCHURES 


381 


La  muqueuse  de  la  trompe  d'Euslache  est  la  simple  continuation  de 
celle  du  naso-pharynx  et  présente  aussi  des  follicules  clos.  La  muqueuse 
de  la  caisse  fait  suite  à  celle  de  la  trompe.  D'où  la  solidarité  pathologique 
de  tous  ces  organes.  Les  inflammations  du  rhino-pharynx  ont  un  chemin 
tout  tracé  pour  envahir  Toreilie. Courlade  a  dit  :  «Tout  adénoïdien  est  un 
candidat  sérieux  à  la  surdité.  »  La  variété  auriculaire  est  un  des  types  de 
la  maladie,  et  c'est  le  plus  souvent  pour  des  troubles  de  l'ouïe  que 
lenfant  est  conduit  au  médecin. 

Les  végétations  nuisent  :  1°  par  l'obstruction  mécanique  de  Torificedes 
trompes;  2»  en  entretenant  dans  le  naso-pharynx  une  irritation  qui  se 
propage  à  l'oreille  moyenne.  11  en  résulte  de  l'otite  catarrhale  ou  suppurée, 
et  enfin  de  la  surdité.  Chez  les  très  jeunes  enfants  la  surdi-mutité  est  à 
craindre.  L'auteur  donne  le  résumé  de  33  observations. 

Il  y  aura  toujours  grand  intérêt  à  faire  l'examen  complet  des  cavités 
nasales  et  pharyngée,  chez  les  enfants  atteints  d'otite.  On  devra  faire 
Tablation  des  végétations  adénoïdes,  si  petites  soient-elles,  avec  la 
curette,  après  insensibilisation  avec  une  solution  de  cocaïne  au  dixième. 

Contribution  a  l'étude  des  diphtéries  associées,  par  le  D'  A.  Henry 

[Thèse  de  Paris,  19  nov.  1898,  49  pages). 

Cette  thèse,  écrite  sous  l'inspiration  de  M.  Barbier,  est  basée  sur  cinq 
observations  détaillées,  avec  examen  bactériologique,  cultures,  etc.  Elle 
met  en  relief  le  rôle  des  associations  microbiennes,  et  surtout  du  strep- 
tocoque. L'association  de  ce  microbe  à  la  diphtérie  en  fait  une  maladie 
nouvelle,  avec  état  général  grave,  abattement  profond,  pouls  rapide, 
irrégulier.  Avant  tout  examen  bactériologique,  ces  symptômes  feront 
porter  le  diagnostic  de  diphtérie  associée.  Cette  forme  est  très  grave 
(65  p.  100  de  mortalité).  Le  malade  est  un  diphtérique,  mais  encore  plus 
un  septicémique.  Outre  les  injections  de  sérum  antidiphtérique,  on  fera 
de  fréquents  lavages  avec  un  antiseptique  ou  l'eau  simplement  bouillie; 
ces  liquides  seront  employés  chauds  pour  favoriser  la  phagocytose.  On 
pourra  faire  des  attouchements  au  phénol  sulforiciné  à  20  p.  100,  sans 
écouvillonnage,  sans  forte  pression,  pour  éviter  la  syncope.  De  plus  il 
faudra  demander  et  exiger  l'isolement  des  malades  dans  des  chambres 
individuelles. 
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La  paralysie  faciale  hystérique,  en  particulier  chez  Tenlant,  par 
le  D'  A.  AsTRUc  (Thèse  de  Paris ,  12  nov.  1898,  58  pages).  —L'auteur,  rem- 
plaçant dans  sa  clientèle  le  D^  Chastenet  (de  Puteaux],  a  observé  un  cas 
de  paralysie  faciale  chez  une  fillette  de  sept  ans.  Le  30  juillet  1898,  cette 
enfant,  à  la  suite  d'une  punition,  présenta  de  la  distorsion  des  traits.  Il  y 
eut  d'abord  du  strabisme,  puis  la  joue  gauche  resta  tombante,  la  com- 
missure labiale  de  ce  côté  étant  plus  basse  que  du  côté  droit.  Impossible 
de  souffler  ni  de  siffler  ;  prononciation  des  labiales  diflicile,  mastication 
gênée,  ainsi  que  la  déglutition  des  liquides.  Les  larmes  s'écoulent  de 
temps  à  autre  sur  la  joue,  l'œil  reste  ouvert  pendant  le  sommeil.  Anes- 
thésie  de  la  joue.  La  parole,  le  rire,  accentuent  la  déformation.  Pas  de 
refroidissement,  pas  de  traumatisme  à  invoquer;  pas  d'otite,  pas  de 
syphilis,  pas  de  maladie  infectieuse  récente,  pas  d'intoxication  alcoolique 
ou  autre,  pas  de  rhumatisme,  pas  d'albuminurie.  Restait  l'hystérie. 
L'enfant  est  grande,  maigre,  menteuse,  fantasque,  capricieuse,  volontaire, 
jalouse  de  ses  frères,  impressionnable,  peureuse.  Terreurs  nocturnes, 
cauchemars, hallucinations  de  l'ouïe;  hoquets,  bâillements,  jadis  convul- 
sions. Père  mort  en  1895  alcoolique;  mère  nerveuse  (anesthésie  pharyn- 
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gée,  boule,  rétrécissement  du  champ  visuel);  sœur  nerveuse;  trois 
enfants  morts  de  convulsions.  Tout  cela  permet  d'affirmer  la  nature 
hystérique  de  la  paralysie. 

Séances  de  faradisation  trois  fois  par  semaine  du  4*'  au  45  août, 
bromure  de  potassium  (40  centigrammes  par  jour),  longues  promenades, 
suppression  du  vin  et  du  café  (lait),  suggestion  à  Tétat  de  veille.  Puis, 
I>endant  sept  jours,  2  grammes  d'antipyrine,  lotions  tièdes  le  matin. 
État  stationnaire.  Outre  cette  observation  personnelle,  la  thèse  de 
M.  Astruc  contient  8  observations  empruntées  à  différents  auteurs. 


LIVRES 

L'jiygiène  des  diabétiques,  par  les  D*'"  Â.  Proust  et  A.  ^^athiec 
(4  vol.  cartonné  de  la  Bibliothèque  d'hygiène  thérapeutique,  284-pages, 
Paris  4899,  Masson  etC**,  éditeurs.  Prix:  A  francs). 

Dans  ce  volume  fort  intéressant,  les  auteurs  décrivent  dans  une  pre- 
mière partie  les  formes  cliniques  (diabète  gras,  diabète  maigre  et  faits 
de  transition),  le  diabète  humain  et  le  diabète  expérimental,  rétiologie 
du  diabète.  A  ce  propos,  ils  montrent  que  les  enfants  ne  sont  pas  à  Tabri 
du  diabète.  On  a  cité  un  enfant  de  huit  jours,  un  autre  de  un  an,  un  de 
trois  ans,  etc.  Ces  diabètes  infantiles  sont  très  graves  et  marchent  rapi- 
dement. Dans  la  seconde  partie,  nous  trouvons  tous  les  détails  du  régime 
et  de  l'hygiène  qui  conviennent  aux  diabétiques.  Dans  la  troisième  partie, 
est  traitée  la  prophylaxie  du  diabète.  Enfin,  le  volume  se  termine  par 
un  appendice  relatif  aux  eaux  minérales  en  usage  chez  les  diabétiques. 

Le  pronostic  des  tameors  basé  sur  la  recherche  du  glycogène,  par  le 
D^  A.  Brault  (4  vol.  de  28  pages  de  la  collection  Gritzman,  Paris  4899, 
Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25).  — Dans  cette  étude  fort  originale,  le 
D^  Brault  montre,  avec  sa  compétence  bien  connue,  que  les  tumeurs 
sont  des  productions  dans  lesquelles  la  glycogénèse  est  la  plus  importante 
de  toutes  les  fonctions.  Le  glycogène  étant  d'autant  plus  abondant  que  la 
tumeur  présente  un  développement  plus  rapide,  le  coefûcient  glycogéni- 
que  d'une  tumeur  indique  son  degré  de  malignité. 

Manuel  de  diagnostic  médical,  publié  sous  la  direction  de  MM.  Dbbove 
et  AcHARD  (t.  l,  652  pages,  relié.  Paris  4899.  Rueff,  éditeur.  Prix: 
18  francs). 

Cet  ouvrage  est  le  complément  du  Manuel  de  médecine,  publié  par  les 
mêmes  directeurs  et  chez  le  même  éditeur,  il  y  a  quelques  années.  II  est 
destiné  à  fournir  au  clinicien  les  notions  utiles  pour  étudier,  au  lit  da 
malade,  l'état  des  organes  et  des  fonctions.  A  l'ancienne  exploration 
clinique  de  nos  pères,  sont  venus  s'ajouter  des  procédés  scientifiques  plus 
rigoureux  qui  compliquent  la  sémiologie  en  l'enrichissant.  Ce  premier 
volume  est  divisé  en  six  parties  :  i^  Eléments  généraux  du  diagnostic 
médical,  par  P.  Boulloche;  2^  Habitus  extérieur,  par  A.  Sallard;  3*  Peau 
et  dépendances,  par  E.  Jeanselme;  4°  Exploration  physique  des  diverses 
régions  du  corps,  par  Marcel  Labbé;  5<*  Exploration  des  cavités  muqueuses, 
par  M.  BouLAY,  J.  Renault,  Soupault,  Dalché  ;  6^  Examen  des  sécrétions 
et  excrétions,  par  J.  Renault,  Boulât,  L.  Fournier,  F.  Bezançon,  L.  Léti, 
Dalchê.  L'ouvrage  est  enrichi  de  448  figures  dans  le  texte,  il  est  édité  arer 
luxe  et  orné  d'une  reliure  élégante.  Le  succès  lui  est  assuré, 
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Séance  du  9  mai  1899.  —  Présidence  de  M,  Lannelongue. 

M.  Barbier  fait  une  communication  sur  la  généralisation  du  bacille  diphté- 
rique^ sur  sa  présence  dans  les  différents  organes,  sur  les  associations  mi- 
crobiennes qui  augmentent  la  gravité  des  cas.  La  fausse  membrane  n'est 
pas  tout  ;  elle  ne  peut  servir  de  mesure  à  l'intensité  de  la  diphtérie.  Dans 
les  cas  à  généralisation,  à  associations,  à  prolongation,  il  faut  injecter 
beaucoup  de  sérum,  faire  des  injections  successives,  pour  atténuer  le 
pronostic. 

M.  Sainton,  à  Tappui  de  sa  candidature,  lit  une  note  sur  la  scoliose  pa- 
radoxale quMl  a  observée  chez  une  fille  de  quatorze  ans  et  demi  :  scoliose 
dorso-lombaire  à  convexité  gauche  avec  saillie  de  Tangle  postérieur  des 
côtes  droites. 

M.  Jacquet  présente  un  garçon  de  six  ans  atteint  d'urticaire  pigmentée 
avec  dermographisme  datant  de  Tâge  de  six  mois.  Mère  nerveuse,  obèse, 
élhylique,  ayant  pris  de  la  cocaïne  et  de  la  morphine  pendant  six  mois 
de  sa  grossesse.  M.  Jacquet  attribue  Turticaire  de  Venfant  à  Tintoxication 
de  la  mère. 

M.  CoMBY,  ne  trouvant  pas  dans  ce  cas  les  caractères  typiques  de  Tur^i- 
caire  pigmentaire,  invoque  une  auto  -intoxication  d'ordre  digestif  ;  l'en- 
fant a  d'ailleurs  un  gros  ventre  et  un  thorax  rachitique. 

M.  AussET  fait  une  intéressante  communication  sur  les  spasmes  laryngés 
lians  la  diphténe  et  leiars  rapports  avec  le  tubage.  Les  causes  du  tubage  pro- 
longé peuvent  être  des  ulcérations  mécaniques,  par  pression  du  tube,  au 
niveau  de  l'espace  sous-glottique,  des  lésions  broncho-pulmonaires,  des 
compressions  nerveuses  par  les  ganglions  trachéo-bronchiques,  le  spasme 
de  la  glotte.  Sur  un  grand  nombre  de  tubages  qu'il  a  pratiqués,  M.  Ausset 
D  a  trouvé  que  8  fois  des  ulcérations.  Quand  la  prolongation  du  tubage 
est  due  à  des  ulcérations  laryngées,  il  faut  faire  la  trachéotomie. 

M.  Variot  a  vu  des  cas  de  spasme  glottique  sans  aucune  lésion  du  larynx 
ni  d'autres  points  des  voies  aériennes.  Ce  spasme  sine  materia  peut  se 
rencontrer  tardivement. 

M.  GuiNON  rapporte  un  cas  de  leucémie  aigué  chez  une  fille  de  seize  ans, 
entrée  à  Thôpitai  avec  le  diagnostic  de  chlorose  fébrile.  Elle  mourut  rapi- 
dement après  avoir  présenté  des  pétéchies,  des  épistaxis,  des  stomator- 
ragies,  un  état  typhoïde.  L'examen  du  sang  montra,  par  millimètre  cube, 
685000  hématies  seulement,  28000  globules  blancs  (rapport  1/24)  ;  hé- 
moglobine 2  p.  100.  A  l'autopsie,  le  microscope  montra  des  lymphomes 
dans  les  reins  et  les  autres  viscères.  Ganglions  nombreux,  mais  pas  très 
gros. 

NOVVELLES 

Société  de  pédiatrie  américaine.  V American  Pédiatrie  Society  tiendra  sa 
onzième  réunion  annuelle  en  juin  1899,  à  Deer  Park,  sous  la  présidence 
du  D*"  W-.P.  NoRTHRUP.  Voici  les  principales  communications  annoncées  : 

40  Dr  T-.M.  RoTCH  (Boston):  Cas  d'ostéomyélite  multiple  chez  un  nour- 
risson ;  2*  D'  Charles  W.  Townsend  (Boston)  :  Maladies  congénitales  du 
cœur,  état  du  sang;  3*  D'  Milton  Miller  (Philadelphia)  :  Rhumatisme 
articulaire  aigu  au-dessous  d'un  an  ;  4»  D'  Fr.  A.  Packard  (Philadelphia)  : 
Urticaire  des  muqueuses;  5«  D""  J.  Lovett  Morse  (Boston)  :  Complications 
rénales  des  entérites  aiguës;  6^  Di^Floyo  M.  Crandall  (New-York)  :  Scorbut 
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chez  un  enfant  de  sept  semaines  ;  1^  D""  G.  Park  West  (Bellaire)  :  Engor- 
gement des  ganglions  bronchiques;  8<»D'  RowlandG.  Freeman  (New-York): 
Anomalies  du  foie  chez  les  enfants  ;  9°  D""  B.  Scharlau  (New- York):  Deux 
cas  de  trismus  et  tétanos  guéris  par  les  injections  de  curare  ;  10°  D'  A. 
H.  WE?iTW0RTH  (Bostou):  Méningite  par  bacille  typhique;  il<»  D*"  Charles 
G.  Jenmngs  (Détroit)  :  Alimentation  infantile;  12o  D''  F.  Forchheimer  (Cin- 
cinnati): Vaccinoïde  ;  13<>  D'  Henry  Koplik  (New- York)  :  Accroissement  des 
enfants  nourris  partiellement  ou  totalement  au  lait  stérilisé;  14®  D''Georce- 
N.  AcKER  (Washington):  Porencéphalie  ;  15*>  D^  Samuel  S.  Adams  (Was- 
hington): Sarcome  du  cervelet  chez  un  enfant  de  quatre  ans;  16°  D'  Henry 
Koplik  (N.  Y.):  Nouveau  stéthoscope  pour  enfants. 
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A  la  mémoire  de  Joseph  O'Dwyer.  —  Un  comité  de  plus  de  quarante 
médecins  représentant  seize  sociétés  médicales  de  la  viLle  de  New-York, 
y  compris  les  deux  écoles  de  médecine,  s'est  constitué  en  vue  d'honorer 
la  mémoire  du  D'  Joseph  O'Dw^yer.  La  première  réunion  de  ce  comité  a 
eu  lieu  à  l'Académie  de  médecine  de  New-York,  le  22  novembre  1898,  sous 
la  présidence  du  D^  J.-D.  Bryant  ;  elle  a  été  surtout  consacrée  à  Torgani- 
sation.  Ont  été  élus:  président  définitif  le  D''  Geo.  F.  Shradt;  secrétaire 
le  D**  Alfred  Meyer;  membres  lesD"  Dillon  Brown,  Bobert  Abbe,  R.  G. 
Freemann,  L.  ëmmet  Holt  et  Louis  Fischer.  A  la  seconde  réunion,  tenue  le 
13  mars  1899,  on  a  proposé  de  créer  deux  places  de  Fellows  en  pédianie 
d'O'Dwyery  appointés  avec  le  revenu  d'une  somme  de  30000  dollars quon 
demandera  à  une  souscription  internationale.  Pourraient  aspirer  à  ce  titre 
et  occuper  la  place  pendant  deux  ans  les  médecins  gradués  des  États-l^nis 
qui  présenteraient  leurs  titres  à  une  commission  de  cinq  membres  choisi.« 
par  le  président  de  V Université  de  Harvard^  le  doyen  de  l'école  médicale 
de  Johns  HopkinSj  le  prévôt  de  V  Université  de  Chicago ^  le  président  de 
r  Académie  de  médecine  de  New^York,  Chacun  de  ces  hauts  représentants 
désignerait  un  commissaire.  Cette  manière  de  perpétuer  le  souvenir  de 
l'inventeur  de  l'intubation  ne  manque  ni  d'originalité  ni  de  grandeur. 
Nous  ne  pouvons  que  l'approuver. 

Sanatoriiim  de  Hendaye.  —  L'Assistance  publique  de  Paris  vient  d'ouvrir 
le  sanatorium  pour  enfants  scrofuleux  et  rachitiques  qu'elle  a  fait  cons- 
truire à  Hendaye,  au  fond  du  golfe  de  Gascogne,  près  de  la  frontière 
d'Espagne,  un  peu  loin  par  conséquent  (800  kilomètres  de  Paris environl 
Ce  sanatorium,  qui  comprend  un  peu  plus  de  200  lits,  occupe  un  espace 
de  près  de  4  hectares.  Les  salles  de  malades  forment  quatre  paviilon^i 
parallèles  de  50  lits  chacun,  baignés  d'air  et  de  lumière,  perpendiculaires 
à  la  plage.  On  n'enverra  dans  ce  sanatorium  que  des  enfants  pouvant 
guérir  par  les  seules  ressources  de  l'hygiène  climatique  et  delà  médecine. 
On  ne  fera  pas  de  chirurgie.  Tout  enfant  qui  aurait  besoin  d'être  opéré 
serait  renvoyé  à  Paris.  La  durée  du  séjour  pour  chaque  enfant  sera  de 
trois  mois  au  minimum  et  de  six  mois  au  maximum.  Le  premier  convoi 
d'enfants  désignés  par  la  Commission  des  maladies  chroniques  partira  le 
6  juin,  et  le  second  convoi  quinze  jours  après.  On  peut  espérer  que  dan» 
.quelques  mois  l'effectif  sera  au  complet  et  que  bientôt  nous  pourrons  ap- 
précier les  bienfaits  de  cette  œuvre  nouvelle. 
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Le  gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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L'ÉLECTROTHÉRAPIE 

DANS  QUELQUES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 
Par  le  0'  J.  LARAT 

Les  diverses  modalités  électriques  employées,  dans  un  but 
thérapeutique,  chez  les  enfants,  sont,  en  principe,  les  mômes 
que  celles  qui  s'adressent  aux  adultes  :  le  courant  continu  ou  le 
courant  faradique  comme  modificateur  local  des  muscles  ou  des 
nerfs,  rélectrisation  statique  ou  le  bain  hydro-électrique  comme 
modificateur  général,  Télectrolyse  comme  agent  destructif  de 
certaines  lésions  cutanées.  Je  laisse  de  côté,  dans  cette  étude 
pratique,  les  courants  de  hautes  fréquences  qui  doivent  être 
considérés  comme  encore  àTétudeet  qui,  surtout  chez  l'enfant, 
n'ont  pas,  quant  à  présent,  d'indications  nettement  formulées. 
Il  y  a  quelques  remarques  générales  à  faire  à  propos  de  l'élec- 
trothérapie  en  pédiatrie,  remarques  qui  portent  particulière- 
ment sur  les  doses  à  employer.  L'électricité  est  un  médicament 
d'ordre  physique,  comme  les  diverses  drogues  sont  des  médi- 
caments d'ordre  chimique,  et  comme  tel  il  est  nécessaire  de 
doser  cet  agent  thérapeutique  suivant  l'âge  des  malades.  Los 
données  sur  l'intensité,  sur  la  durée  des  courants  s'adressant 
aux  adultes,  ne  sauraient  intégralement  être  appliquées  chez 
l'enfant.  Il  ne  faut  pas. oublier  que  Ton  se  trouve  en  présence 
d'un  organisme  plus  frôle  que  celui  de  l'adulte,  d'une  peau 
plus  fine  et  moins  résistante,  et  surtout  d'un  circuit  de  section 
moindre.  Ce  dernier  terme  nécessite  ime  explication  :  suppo- 
sons un  conducteur  homogène  de  trois  centimètres  carrés  de 
section,   parcouru   par    un   courant  de  douze  milliampères 

ÂRCH.  DB  MiDBC.  DES  ENFANTS,  1899.  II-    25 


wr^ 


386 


J.    LARAT 


.•/.> 


.•■'  ^ 


,.<*' 


r  ?.. 


.V,.' 


■  !■  , 


,■■  » 


<rintensité  ;  il  est  bien  évident  que  chaque  centimètre  carré 
du  conducteur  aura  à  supporter  le  tiers  de  Fintensité  totale, 
c'est-à-dire  quatre  milliampères.  Prenons  maintenant  un 
conducteur  d'un  centimètre  carré  seulement  de  section;  pour 
que  ce  conducteur  soit  parcouru  proportionnellement  à  la 
surface  de  section  par  un  courant  égal  au  premier,  il  suffira 
naturellement  de  mettre  enjeu  une  énergie  trois  fois  moindre, 
c'est-à-dire  un  courant  débitant  quatre  milliampères  d'inten- 
sité. Si,  maintenant,  nous  reportons  à  la  pratique  cet  exemple 
théorique,  nous  concevons  vite  que  pour  un  bras  d'enfant,  par 
exemple,  comparé  à  un  bras  d'adulte  et  en  admettant,  comme 
relation  de  volume,  la  même  proportion  de  1  à  3,  un  courant 
trois  fois  moindre  chez  l'enfant  produira  les  mômes  résul- 
tats thérapeutiques  qu'un  courant  trois  fois  plus  fort  chez 
l'adulte,  puisque,  en  définitive,  chaque  segment  du  membre 
recevra  la  môme  quantité  d'énergie  dans  les  deux  cas. 

Il  est  donc  inutile  d'employer,  en  thèse  générale,  des  cou- 
rants très  intenses.  11  faut  aussi  que  leur  durée  soit  moindre 
pour  les  mômes  motifs. 

Enfin,  en  raison  de  la  délicatesse  du  tégument  et  de  son 
irritation  facile,  il  est  nécessaire  que  la  porte  d'entrée  et  la 
porte  de  sortie  du  courant,  c'est-à-dire  les  électrodes,  soient  de 
large  surface.  Dans  ce  but,  j'emploie  soit  de  larges  plaques 
d'étain  de  9  centimètres  sur  12,  recouvertes  d'agaric  et  de  peau 
de  chamois,  soit,  toutes  les  fois  que  cela  est  possible,  Teau  d'une 
cuvette  dans  laquelle  sont  immergés  le  ou  les  membres  à  élec- 
triser.  L'eau  qui  imbibe  les  électrodes,  comme  celle  de  la 
cuvette,  doit  être  de  l'eau  ordinaire  contrairement  à  un  usage 
encore  répandu,  qui  consiste  à  employer  de  l'eau  salée.  11  est 
vrai  que  cette  dernière  constitue  un  meilleur  conducteur,  mais, 
par  contre,  sous  l'influence  du  courant,  le  chlorure  de  sodium 
est  décomposé  en  acide  chlorhydrique  et  en  soude  caustique 
qui  le  premier,  au  positif,  la  seconde  au  négatif,  viennent  cau- 
tériser chimiquement  les  tissus  et  provoquer,  outre  la  sensa- 
tion dérivant  du  courant  lui-môme,  une  douleur  supplémen- 
taire de  brûlure.  Or,  chez  les  enfants,  pour  obtenir  la 
régularité  nécessaire  dans  un  traitement  souvent  de  longue 
haleine,  il  est  d'importance  primordiale  de  réduire  au  mini- 
mum la  douleur;  il  ne  faut  pas  que  chaque  séance  soit 
l'occasion  de  scènes  de  cris  et  de  larmes,  qui,  par  leur  répétition 
journalière,  impressionnent  défavorablement  le  système  ner- 
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veux  des  petits  malades,  et  souvent  conduisent  les  parents  à 
renoncer  à  une  médication  qui,  mieux  appliquée,  pouvait  être 
fort  utile.  En  combinant  Temploi  de  courants  bien  dosés,  de 
courte  durée  et  de  larges  électrodes,  on  arrive  toujours  à  la 
tolérance  absolue  et  à  éviter,  do  la  part  des  petits  patients, 
toute  révolte.  On  sait,  toutefois,  qu*un  courant  môme  faible, 
à  peine  perçu  si  la  peau  est  intacte,  devient  douloureux  si 
Tépiderme  présente  une  fissure,  une  excoriation.  Ce  petit  acci- 
dent n'est  pas  rare  chez  les  enfants,  qui,  dès  lors,  indiquent, 
parleurs  cris,  la  souffrance  qu'ils  éprouvent.  Il  suffit,  dans  ce 
cas,  d  examiner  la  région  où  Télectrode  a  été  placée  et  de 
protéger  la  partie  excoriée  par  une  goutte  de  collodion  élas- 
tique qui  constitue  un  isolant.  Dans  le  but  d'éviter  toute 
irritation  de  la  peau  il  est  bon,  aussi,  de  recommander  aux 
parents  de  saupoudrer  la  peau  qui  aura  été  soumise  au  cou- 
rant, avec  de  la  poudre  d'amidon,  après  chaque  séance. 

Ces  considérations  paraîtront  peut-être  puériles  :  mais 
comme  ces  détails  sont  éminemment  pratiques  et,  j'ai  pu  le 
constater  bien  souvent,  généralement  négligés,  j'ai  cru  bon 
de  les  placer  au  début  d'une  courte  revue  des  indications  do 
l'électrothérapie  dans  les  maladies  de  Tonfance. 

PARALYSIE  SPINALE   DE  l'eNFANCE 

Parmi  les  maladies  des  enfants,  il  en  est  peu  d^aussi  rebelles 
à  toute  thérapeutique  que  la  myélite  des  cornes  antérieures; 
en  présence  d'un  cas  de  ce  genre,  le  médecin  se  contente,  le 
plus  souvent,  de  conseiller  des  frictions,  des  bains  excitants. 
S'il  est  muni  d'un  appareil  électrique,  il  électrise,  sans  grande 
conviction,  le  petit  malade  pendant  quelques  jours,  quelques 
semaines  au  plus,  puis,  de  guerre  lasse,  ne  constatant  aucune 
amélioration,  aucun  progrès  apparent,  le  praticien  se  lasse, 
les  parents  ne  l'encourageant  guère,  et  le  traitement  est  aban- 
donné. Les  raisons  de  ces  échecs  presque  constants  sont 
multiples  :  la  forme  électrique  ou  la  modalité  du  courant 
choisi  est  le  plus  souvent  défectueuse,  et  si,  par  hasard,  l'ap- 
plication électrique  est  judicieuse,  elle  n'est  pas  assez  durable. 

11  faut  bien  savoir,  en  effet,  que,  malgré  la  gravité  des  lésions 
médullaires,  la  destruction  d'une  portion  plus  ou  moins  étendue 
des  cellules  grises  des  cornes  antérieures,  qui  constitue  le 
substratum  anatomique  de  la  paralysie  infantile,  le  nihilisme 


388  J.    LAHAT 

thérapeutique  n'est  pas  de  mise  ;  au  moyen  d*un  traitement 
électrique  bien  conduit,  il  est  possible  de  rendre  grand  service 
au  petit  malade  et  la  patience  du  médecin  et  des  parents  sera 
invariablement  récompensée  par  un  résultat  palpable. 

Si  Télectrisation  est  utile  au  point  de  vue  thérapeutique, 
elle  vient  aussi  souvent  en  aide  au  diagnostic  de  cette  affection, 
et,  en  ce  qui  concerne  le  pronostic,  il  ne  peut  être  sérieusement 
établi  qu'après  une  exploration  électrique  soigneuse. 

Certes,  cette  exploration,  facile  chez  l'adulte,  est  entourée 
chez  l'enfant  de  difficultés  toutes  particulières  :  les  petits 
sujets  crient,  se  démènent,  s'agitent  ;  en  outre,  par  suite  de 
l'épaisseur  de  leur  couche  adipeuse,  la  localisation  du  courant 
est  difficile,  et  encore  plus  l'appréciation  des  effets  produits. 

Toutefois,  avec  de  la  patience  et  de  Texpérience,  on  arrive 
à  constater  le  point  essentiel,  c'est-à-dire  si  tel  ou  tel  groupe 
musculaire  présente  la  réaction  de  dégénérescence  partielle  ou 
complète. 

C'est,  en  effet,  la  présence  ou  l'absence  de  la  réaction  de 
dégénérescence  qui  est  la  clef  du  diagnostic  et  du  pronostic  de 
la  paralysie  infantile.  Duchenne,  avec  son  grand  sens  clinique, 
a  constaté,  le  premier,  que  les  muscles  qui  ne  se  contractaient 
point  au  moyen  du  courant  faradique,  seul  mode  d'explora- 
tion qu'il  employât,  présentaient  une  atrophie  rapide  et 
restaient  paralysés  d'une  façon  durable,  tandis  que  ceux  qui 
présentaient  la  contraction  faradique,  môme  affaiblie,  recou- 
vraient rapidement  leurs  fonctions  et  ne  s'atrophiaient  point, 
sinon  d'une  façon  passagère.  Nous  savons  maintenant  que 
cette  inexcitabililé  au  courant  faradique  n'est  autre  cho>e 
qu'une  apparition  partielle  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

L'examen  du  membre  frappé  de  paralysie  sera  donc  pratiqué 
au  point  de  vue  de  la  contractilité  électro-musculaire,  tout 
d'abord  au  moyen  de  la  bobine  à  gros  fil  avec  interruptions 
lentes,  puis  ensuite  avec  le  courant  galvanique,  mais  en  tenant 
compte  de  ce  fait  que  l'enfant  supportera  difficilement  la  dou- 
leur, et  qu'il  y  a  lieu  par  conséquent  d'augmenter  le  courant 
tout  doucement  et  d'employer  de  larges  électrodes.  On  explo- 
rera d'abord  les  muscles  groupes  par  groupes,  c'est-à-dire  tous 
les  extenseurs  ou  tous  les  fléchisseurs  en  masse.  Puis,  dans  le 
groupe  où  on  constatera  la  réaction  de  dégénérescence,  on 
examinera  les  muscles  un  à  un  pourvoir  lesquels  sont  les  plus 
atteints.  Cette  dernière  exploration  est  très  délicate  et  demande 
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<lo  l'expérience,  mais  la  première  suffit  dans  Timmense  majo- 
rité ties  cas.  La  paralysie  infantile  frappe  les  muscles  par 
groupes  fonctionnels.  Elle  affecte,  du  reste,  une  distribution 
ilesphis  variables.  Sur  62  casde  paralysie  spinale,  Duchenne 
a  Hoto  : 

5  Paralysies  généralisées. 

9  Paraplégies. 

1  Hémiplégie. 

2  Paralysies  croisées. 

!25  Paralysies  du  membre  inférieur  droit. 
7  Paralysies  du  membre  inférieur  gauche. 

10  Paralysies  du  membre  supérieur. 

Sur  52  cas  observés  à  l'hôpital  des  enfants,  j'ai  noté  : 

2  Paralysies  généralisées. 

15  Paraplégies,  la  paralysie  étant  plus  accusée  d'un  côté. 

4  Hémiplégies  droites. 

2  Hémiplégies  gauches. 

17  Paralysies  des  membres  inférieurs  droit  ou  gauche. 

10  Paralysies  du  membre  supérieur. 

Électro-diagnostic ,  —  L'existence  constante  de  la  réaction 
<le  dégénérescence,  dans  la  paralysie  spinale  aussi  limitée 
<jirolle  soit,  permet,  dans  les  cas  douteux,  d'écarter  Tidée 
<l*uno  origine  cérébrale  de  l'affection.  Les  affections  cérébrales 
^Ics  enfants  ne  donnent  jamais  lieu  à  la  réaction  de  dégéné- 
rescence ;  au  contraire,  la  contractilité  faradique  est  presque 
toujours  exagérée  en  pareil  cas.  L'exploration  électrique  per- 
met donc  de  faire  immédiatement  le  diagnostic  avec  la  maladie 
<le  Little  ou  l'hémiplégie  infantile.  11  en  est  de  môme  pour  les 
atrophies  musculaires  progressives  qui,  elles  non  plus,  ne 
présentent  jamais,  chez  l'enfant,  le  syndrome  dégénératif.  Je 
sais  bien  que,  dans  la  plupart  des  cas,  l'examen  attentif  des 
symptômes  présentés  par  l'enfant,  l'état  des  réflexes,  les  com- 
mémoratifs  permettent  d'établir  un  diagnostic.  Il  n'en  est  pas 
cependant  toujours  ainsi.  On  est  souvent  appelé  à  éclaircir  au 
moyen  de  l'électricité  un  diagnostic  douteux,  car  certains  cas 
d'hémiplégie,  de  névrite  ou  d'atrophie  musculaire  limitée 
donnent  tout  à  fait  l'apparence  dune  paralysie  spinale  et, 
d'autre  part,  certaines  paralysies  spinales  très  étendues  alTec- 
lent  la  forme  d'une  véritable  hémiplégie  d'origine  cérébrale. 

11  y  a  cependant  deux  affections  dans  lesquelles  l'explora- 
tion électrique,  à  elle  seule,  ne  permet  pas  toujours  d'établir 
le  diagnostic.  Je  veux  parler  des  paralysies  radiculaires 
obstétricales  et  des    paralysies  névritiques.    Dans   quelques 
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formes  graves  de  la  paralysie  obstétricale,  la  réaction  de  dégé- 
nérescence existe,  mais  la  localisation  de  la  lésion,  le  fait 
que  la  paralysie  date  du  jour  de  la  naissance,  permet  d'éviter 
Terreur.  Quant  aux  paralysies  par  suite  de  névrite,  les  trou- 
bles concomitants  de  la  sensibilité,  les  commémoratifs 
(diphtérie,  rhumatisme,  intoxication)  suffisent,  quand  la  réac- 
tion de  dégénérescence  existe,  à  fixer  le  diagnostic. 

Pronostic,  —   Si    l'exploration    électrique  est    loin  d'être 
indispensable  pour  établir  le  diagnostic  de  la  paralysie  infan- 
tile qui,  dans  les  cas  simples,  est  facile,  il  n'en  est  pas  de  même 
pour  formuler  un  pronostic  ;  Tétude   attentive  des  réactionî» 
électro-musculaires  permet  seule  de  dire  quels  muscles  sont 
définitivement  perdus,  quels  autres  peuvent  retrouver  une 
partie  de  leurs  fonctions  et,  enfin,  quels  sont  ceux  qui  vont 
recouvrer  entièrement  leur  motilité  compromise.  Les  muscles 
atteints   peuvent  se  diviser  en  quatre  groupes  :  1"*  ceux  qui 
répondent  encore  à  l'excitation  faradique  et  galvanique,  mais 
plus  faiblement  qu'à  l'état  normal  ;  2°  ceux  chez  lesquels  la 
réaction  de  dégénérescence  existe,  mais  partielle;  3®  ceux  qui 
présentent  la   réaction  de  dégénérescence  totale  ;    4®   ceux, 
enfin,  dans  lesquels    la  contractilité  électrique,   totalement 
abolie  pour   la  contraction  directe,  ne  présente  plus  que  la 
réaction  à  distance  de  Ghilarducci.  Ces  indications  ne  se  rap- 
portent qu'à  une  période  de  la  maladie  peu  éloignée  du  début, 
car,  plus  tard,  les  réactions  se  modifient  considérablement. 

Si  Ton  abandonne  la  maladie  à  elle-même,  qu'observe-t-on  ? 
Assez  généralement,  au  bout  d'un  temps  variable,  mais  qui 
est  toujours  assez  long,  de  six  à  huit  mois,  les  muscles  du 
premier  groupe  retrouvent  leur  fonction,  mais  restent  plus 
ou  moins  atrophiés.  Ceux  des  trois  autres  groupes  s'atrophient 
rapidement,  et  sont  fonctionnellement  perdus  à  tout  jamais* 

Si,  au  contraire,  une  électrisation  judicieuse  et  patiente 
intervient,  la  rénovation  des  muscles  du  premier  groupe  sera 
rapide,  leur  atrophie  disparaîtra.  Parmi  ceux  du  second 
groupe,  le  plus  grand  nombre  recouvrera  son  fonctionnement 
tout  en  restant  un  peu  plus  faibles,  un  peu  moins  volumi- 
neux que  du  côté  sain.  Quant  à  ceux  du  troisième  et  du  qua- 
trième groupe,  leur  atrophie  absolue  sera  enrayée  et  si,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  ils  ne  rendront  pas  grand  service, 
la  déformation  du  membre  sera  moins  apparente.  Est-ce  à  dire 
que    l'électricité  puisse  refaire  les  cellules  des  cornes  anté- 
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rieures  qui  ont  été  détruites?  Non,  mais  il  se  passe  vraisem- 
blablement ici  un  phénomène  analogue  au  processus  de 
l'hémorragie  cérébrale.  Tout  autour  de  la  zone  détruite  par 
le  processus  morbide,  se  trouvent  des  cellules  moins  atteintes 
par  Tinfection,  malades,  sans  doute,  maisnon  détruites  et  capa- 
bles de  revenir  à  la  santé  si  on  les  soigne.  Or,  le  meilleur  trai- 
tement des  cellules  nerveuses  est  de  provoquer  leur  fonction- 
nement. La  vitalité  du  système  nerveux  est  proportionnelle  à 
l'activité  de  sa  fonction  :  qu'un  groupe  cellulaire  cesse  de 
fonctionner,  sa  vitalité  s'amoindrit.  Ceci  est  surtout  vrai, 
comme  le  rappelle  M.  le  P'Grancher,  pour  les  cellules  trophi- 
ques  des  cornes  antérieures.  Ne  suffit-il  pas,  en  effet,  de  Fim- 
mobilisation  d'un  membre  dans  un  appareil  à  fractures  pour 
assister  à  une  atrophie  rapide,  lente  à  rétrocéder.  L'énergie 
vitale  des  cellules  trophiques  est  donc  liée  à  l'activité  muscu- 
laire, et  c'est  pour  cela  qu'il  est  utile  de  faire  fonctionner  arti- 
ficiellement le  muscle  pendant  la  maladie  des  cellules  trophi- 
ques qui  le  nourrissent. 

Traitement,  —  11  est  donc  indiqué,  même  dans  les  cas  les 
plus  graves   en  apparence,  d'électriser  l'enfant.  Depuis  qua- 
tre années  que  je  suis  chargé  de  l'électrothérapie  de  la  clinique 
de  rhôpital  des  Enfants  malados,  j'ai  eu  en  traitement  cent 
vingt  paralysies  infantiles.  Sur  ces  cent  vingt  cas,  la  moitié 
environ  n'ont  suivi  le  traitement  que  quelques  jours  et  doivent 
être  mis  à  part,  d'autres  m'ont  été  amenés  à  une  période  de  la 
maladie  très  éloignée  du  début,  deux  ans,  trois  ans,  six  ans 
même.   Dans  ce  cas,  le  traitement  électrique  a   été  inutile. 
Quarante  enfants  ont  été  traités  sérieusement  et  chez  tous  il 
s'est  produit   une  grande   amélioration.  Quelques-uns   sont 
assez  bien  pour  pouvoir  être  considérés  comme   guéris,    le 
membre  atteint  restera  un  peu  plus  faible  que  les  membres 
sains,  mais  est  capable  de  produire  tous   les   mouvements. 
On  m'objectera  que  cette  amélioration  se  serait  produite  en 
Tabsence  de  tout  traitement.  C'est  là  une  erreur.  Plusieurs  des 
petits  malades,  traités  par  la  faradisation  pendant  trois   ou 
quatre  mois  sans  aucun  résultat,  ont  vu,  en  huit  jours,  des 
progrès  tels  s'accomplir  sous  l'influence  de  la  galvanisation, 
que  le  doute  n'était  pas  possible  sur  l'activité  du  traitement. 
Quel  doit  être  ce  traitement?   11  découle   naturellement  des 
réactions  que  l'on  constate  en  explorant  le  muscle.  A  quoi 
sert  de  faradiser  un  muscle  qui  ne  répond  en  aucune  façon  au 
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courant  induit?  C'est  cependant  ce  que  Ton  fait,  le  plus  sou- 
vent. La  faradisation  n'a  pas  seulement  Tinconvénient  d'être 
parfaitement  inutile  et  de  prendre  la  place  d'un  traitement 
utile,  elle  a  aussi  celui  d'être  positivement  nuisible  dans 
quelques  cas.  Toutes  les  fois  qu'on  faradise  énergiquement  un 
muscle  en  voie  d'atrophie  et  qui  ne  répond  pas  au  courant, 
on  augmente  cette  atrophie,  c'est  un  fait  que  j'ai  souvent 
constaté. 

La  faradisation  doit  donc  être  réservée  pour  les  cas  rares  où 
la  contractilité  faradique  est  simplement  diminuée,  mais 
existe  franchement.  Dans  tous  les  autres  cas  qui  constituent 
l'immense  majorité,  c'est  au  courant  galvanique  qu'il  faut 
avoir  recours.  Comment  l'appliquer?  Nous  nous  trouvons  ici 
dans  des  conditions  particulières.  Il  s'agit  de  petits  enfants  qui 
s'agiteront  et  crieront  si  on  les  fait  souffrir  tant  soit  peu  et  le 
calme  du  petit  patient,  sa  tolérance  ont  une  grave  importance 
pour  un  traitement  qui  doit  être  fait  journellement  ou  au 
moins  trois  fois  par  semaine  pendant  des  mois,  souvent 
des  années.  Combien  de  parents  et  même  de  médecins  ont 
renoncé  à  poursuivre  les  soins  en  raison  de  l'excitation  à  jour 
et  à  heure  fixe  de  l'enfant!  Je  conseille  donc  d'adopter  le 
modtis  agendi  suivant  qui  a  le  grand  avantage,  pour  l'enfant, 
d'être  indolore,  ce  qui  permet  de  le  traiter  régulièrement 
sans  cris  et  sans  révolte.  C'est  ainsi  que  je  procède  dans  mon 
service  où  les  enfants  qui  crient  sont  l'exception. 

Une  grande  plaque  d'étain  recouverte  d'agaric  et  de  peau 
de  chamois  bien  imbibée  d'eau  tiède,  de  la  dimension  de  la 
main,  sera  appliquée  sur  la  région  cervico-dorsale  de  la 
colonne  vertébrale,  s'il  s'agit  du  membre  supérieur,  sur  la 
région  lombaire  s'il  s'agit  du  membre  inférieur.  Cette  plaque 
correspond  au  pôle  positif  de  la  batterie.  Le  pôle  négatif  est 
relié  à  une  petite  plaque  plongeant  dans  une  cuvette  d'eau 
tiède  dans  laquelle  est  immergée,  d'autre  part,  l'extrémité  ou 
le  membre  malade,  main  ou  pied.  Il  faut  que  la  cheville  ou  le 
poignet  soient  recouverts  par  l'eau. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  on  fait  passer,  pendant 
dix  minutes,  un  courant  de  huit  à  dix  milliampères  d'intensité. 
Avec  une  aussi  large  surface  d'application,  la  densité  du 
courant  pour  un  point  donné  est  très  faible  et  la  douleur  nulle. 
Puis,  on  termine  la  séance  par  une  série  d'interruptions  de 
courant  faites  au  moyen  du  bouton  interrupteur.  11  est  bon 
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aussi,  pour  ces  interruptions,  de  faire  quelques  inversions 
polaires.  On  obtient  ainsi  une  série  de  contractions  dont  on  doit 
limiter  le  nombre,  au  début,  à  une  centaine.  Plus  tard,  quand 
la  maladie  est  en  voie  de  rétrocession,  on  peut  produire  des 
excitations  plus  prolongées,  mais,  au  début,  il  ne  faut  pas 
croire  que  plus  on  en  fait,  mieux  cela  vaut:  c'est  presque  le 
contraire  qui  est  exact.  Quand  la  contractilité  est  revenue 
dans  certains  muscles  et  tarde  à  reparaître  pour  les  autres,  on 
peut  localiser  davantage  le  courant  au  niveau  de  ces  derniers, 
mais  cela  n'est  que  bien  rarement  utile  et  Télectrisation  en 
masse  du  membre  malade  suffit  presque  toujours. 

Le  traitement  doit  être  fait  avec  patience.  Il  ne  faut  pas 
s'attendre  à  des  résultats  rapides.  C'est  par  mois,  par  années 
souvent  qu'il  faut  compter  :  la  paralysie  infantile  la  plus 
lôjçère  nécessite  un  an  de  traitement,  les  formes  graves  plusieurs 
années.  Le  traitement  doit  être  fait  journellement  si  possible, 
ou  au  minimum  trois  fois  par  semaine  durant  la  première 
année.  Plus  tard,  deux  séances  par  semaine  suffisent  et,  entre 
temps,  on  aura  recours  aux  traitements  accessoires,  gymnas- 
tique, massage.  Une  dernière  question  est  celle  du  moment  de 
l'intervention.  Un  grand  nombre  de  médecins  croient  encore 
qu'il  est  nécessaire  d'attendre  un  mois  à  six  semaines  avant  de 
commencer  le  traitement.  On  chercherait  vainement  la  raison 
«l'une  telle  croyance.  Aucune  aggravation  n'a  jamais  été  si- 
gnalée du  fait  d'une  intervention  précoce;  au  contraire,  les 
auteurs  les  plus  expérimentés,  Erb  en  particulier,  sont  formel- 
lement d'avis  qu'une  intervention  précoce  est  de  la  plus  grande 
utilité  ;  nous  ne  pouvons  que  confirmer  cette  manière  de  voir 
qui  s'est  toujours  trouvée  justifiée  dans  le  grand  nombre  de 
c^s  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer. 

Ce  traitement  n'agit  pas  seulement  sur  la  motilité  du 
membre,  il  agit  aussi  très  vite  et  très  nettement  sur  sa  circu- 
lation. On  sait  qu'on  observe  dans  les  régions  paralysées  un 
abaissement  de  la  température  locale  qui  est  prompt  à  se 
manifester.  Duchenne  l'a  constaté  dès  le  quatrième  jour,  dans 
des  cas  graves.  Cet  abaissement  va  en  se  prononçant  par  la 
suite  ;  au  bout  de  quelques  séances  d'électrisatiou,  on  s'aperçoit 
que  le  membre  se  réchauffe  plus  facilement  et,  si  la  tempéra- 
ture reste  encore  longtemps,  parfois  toujours,  au-dessous  de 
celle  du  côté  sain,  la  différence  est  peu  accusée. 

A  côté  des  cas  où  Télectrothérapeute  est  consulté  pour  des 
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paralysies  spinales  eu  voie  d'évolution  (période  de  paralysie» 
et  assez  rapprochées  du  début  des  accidents  pour  qu'on  puisse 
espérer  un  retour  des  mouvements  ou  tout  au  moins  une 
amélioration,  se  placent  ceux  où  la  maladie  a,  depuis  longtemps, 
atteint  sa  période  d'état,  période  d'atrophie  et  de  déformation. 
Cette  atrophie  porte  non  seulement  sur  le  système  musculaire 
mais  aussi  sur  le  système  osseux  ;  les  os  du  côté  malade  sont  à 
la  fois  moins  épais  et  moins  longs  que  ceux  du  côté  sain.  11 
n'est  pas  jusqu'à  l'appareil  ligamenteux  des  jointures  avoisi- 
nantes  qui  ne  participe  à  cette  atrophie,  à  cet  arrêt  de  dévelop- 
pement, d'où  résulte  une  laxité  anormale  des  ligaments  arti- 
culaires, un  défaut  de  coaptation  des  surfaces  osseuses.  A  ces 
causes  de  déformations  viennent  se  joindre  les  contractures 
secondaires  qui  se  montrent  dans  les  muscles  antagonistes  de 
ceux  qui  ont  été  frappés  par  la  paralysie.  La  plus  fréquente  de 
ces  contractures  est  celle  des  muscles  du  mollet  qui  entraîne 
le  raccourcissement  du  tendon  d'Achille.  Cette  contracture 
secondaire  est  due  à  ce  que  le  tonus  des  muscles  sains  ne 
trouvant  plus  de  contrepoids,  ils  entrent  en  contraction  per- 
manente que  leur  immobilisation  prolongée  transforme  en 
contracture,  ou  pour  mieux  dire  en  un  véritable  raccourcis- 
sement. Le  résultante  de  ces  lésions,  portant  sur  les  muscles  et 
les  os,  est  une  déformation  qui  affecte  les  formes  les  plus 
diverses  et  sur  lesquelles  ce  n'est  pas  le  lieu  d'insister  ici.  Les 
plus  fréquentes,  on  le  sait,  sont  le  pied  bot,  varus,  valgus  ou 
équin,  ou  la  combinaison  de  deux  de  ces  formes. 

Dans  quelle  mesure  l'électricité  peut-elle  intervenir  en  cas 
de  pied  bot  acquis  ?  Cette  question  semble  peut-être  superllue 
et  il  semble  indiqué  d'y  répondre  par  la  négation  absolue.  Certes 
l'électricité  est  impuissante,  à  elle  seule,  à  modifier  cet  état  de 
choses,  mais  cependant  elle  peut  avoir  une  utilité  à  deux  points 
de  vue  :  Tout  d'abord,  l'exploration  électro-musculaire  peut 
indiquer  si  une  opération  chirurgicale  est  capable  de  rendre 
service  au  malade  et,  dans  une  certaine  mesure,-  quelle  doit 
être  cette  opération.  Je  prends  un  exemple.  Voici  un  pied  bol 
équin,  dans  lequel  les  surfaces  articulaires  du  tarse  sont  à 
peu  près  en  rapport.  Il  semble  que  la  section  du  tendon 
d'Achille  doive  remédier  à  cette  infirmité  et  replacer  le  pio«l 
dans  une  situation  normale.  En  procédant  à  l'examen  électrique 
du  jambier  antérieur,  Télectrothérapeutc  pourra  dire  d'avance 
quel  sera  le  résultat  définitif  de  cette  opération.  Des  muscles 
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très  atrophiés  présentent  plus  souvent  qu'on  ne  le  croit  une 
réaction  de  dégénérescence  incomplète.  La  section  du  tendoi^ 
opérée  et  ces  muscles  traités  convenablement,  il  est  possible 
de  leur  donner  un  tonus  suffisant  pour  empocher  le  retour  du 
pied  bot  en  y  joignant  le  port  d*un  appareil  orthopédique.  Si, 
au  contraire,  toute  apparence  de  contractilité  est  disparue,  la 
section  du  tendon  déterminera  plutôt  une  aggravation  qu'une 
amélioration.  Le  malade  aura  un  pied  tout  k  fait  ballant  qui 
lui  rendra  moins  de  services  qu'avant,  et  la  seule  opération 
utile  est  l'arthrodèse  avec  ankylose  subséquente.  On  voit  que 
l'exploration  électrique  des  muscles  est  dans  ce  cas  un  élément 
important  de  pronostic.  Elle  est  en  outre  un  moyen  thérapeu- 
tique quand,  l'opération  faite,  il  y  a  intérêt  à  fortifier  certains 
muscles,  et  à  permettre  ainsi  de  porter  un  appareil  plus 
léger  qu'on  ne  le  pourrait  autrement.  Car  un  membre  paralysé 
voit  s'atrophier,  par  le  fait  d'une  immobilisation  prolongée, 
la  totalité  de  ses  muscles,  môme  ceux  qui  n'ont  pas  été  touchés 
par  la  lésion,  et  Télectrisation  de  ces  muscles  atrophiés  par 
immobilisation  a  une  puissante  action.  L'électricité  trouve 
donc  sa  raison  d'être  dans  bien  des  cas,  même  anciens,  de 
paralysie  spinale  de  l'enfance. 
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On  sait  que  cet  accident  se  produit  lors  des  accouchements 
laborieux,  lorsqu'une  traction  violente  a  été  exercée  sur  un 
bras,  ou  lorsque  Tune  des  branches  du  forceps  est  venue 
comprimer  la  région  cervicale,  ou  encore  sans  intervention 
opératoire  lorsque  la  tête  est  restée  longtemps  au  détroit 
supérieur.  Dans  ces  cas,  il  se  produit  un  traumatisme  des 
racines  du  plexus  brachial  et,  dans  les  heures  qui  suivent  la 
naissance,  on  constate  l'immobilité  d'un  ou  des  deux  membres 
supérieurs.  La  localisation  de  ces  paralysies  est  plus  ou  moins 
étendue.  Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  totalité  du  membre 
est  paralysée.  Le  bras  pend  llasque  le  long  du  corps  et  seuls 
quelques  mouvements  de  ilexion  des  doigts  sont  perceptibles. 
Plus  souvent,  la  paralysie  présente  le  syndrome  de  Erb  : 
paralysie  du  deltoïde,  du  coraco-brachial,  du  long  supinateur, 
le  traumatisme,  alors,  n'ayant  porté  que  sur  les  branches 
supérieures  du  plexus  d'où  émanent  le  circonilexe,  le  musculo- 
cutané  et  une  partie  du  radial  ;  il  faut  noter,  en  outre,  que 
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la  sensibilité  du  moignon  de  Tépaule  est  souvent  abolie.  Plus 
rarement,  le  traumatisme  atteint  le  nerf  facial,  et  il  en  découle 
une  paralysie  faciale,  presque  toujours,  du  reste,  extrêmement 
bénigne  et  guérissant  spontanément. 

L'électricité,  dans  les  paralysies  obstétricales,  avant  de 
nous  rendre  les  services  thérapeutiques  que  nous  en  atten- 
dons, doit  nous  aider  à  formuler  un  pronostic  qui  est  entière- 
ment lié  à  la  persistance  ou  à  la  disparition  de  la  contractililé 
faradique.  Pour  bien  percevoir  les  contractions  musculaires, 
pour  apprécier  exactement  leur  énergie,  il  est  nécessaire  de 
dissocier  chacune  d'elles,  et  par  conséquent  les  chocs  fara- 
diques  doivent  être  à  intermittences  lentes,  deux  à  trois  par 
seconde.  Les  trembleurs  rapides  ne  sauraient  donc  convenir 
pour  cette  exploration.  L'appareil  doit  être  muni  d'un  inter- 
rupteur à  vitesse  variable.  Les  bobines  médicales,  vraiment 
dignes  de  ce  nom,  sont  du  reste  actuellement  pourvues  de  ces 
organes  indispensables. 

Une  large  plaque,  dite  indifférente,  est  placée  entre  les 
épaules  du  patient  et  maintenue  par  la  main  d'un  aide;  un 
tampon  de  charbon  recouvert  de  peau  de  chamois  de  la  dimen- 
sion d'une  pièce  de  deux  francs  sert  à  interroger  le  muscle  et 
pour  cela  est  promené  sur  les  points  moteurs  d'élection  de 
chaque  région,  points  moteurs  dont  on  trouve  la  description 
schématique  dans  tous  les  ouvrages  d'électrothérapie.  b' 
courant,  d'abord  fîûble,  est  poussé  jusqu'à  la  dose  suffisante  pour 
obtenir  sur  le  membre  homologue  sain  une  forte  contraction. 
Si,  dans  ces  conditions,  les  muscles  paralysés  ne  présentent 
aucune  apparence  de  contraction,  on  est  en  présence  d'un  de> 
éléments  de  la  réaction  de  dégénérescence,  et  cette  simple 
constatation  suffisante  pour  le  praticien  lui  permettra d'aflirnier 
que  la  paralysie  sera  longue  à  guérir  et  qu'un  laps  de  temps 
<le  cinq  à  six  mois  et  même  davantage  sera  nécessaire. 

Si,  au  contraire,  la  réaction  faradique  persiste,  quoique 
affaiblie,  le  malade  guérira  en  quelques  semaines,  deux  mois 
au  maximum.  Ce  qui  donne  une  physionomie  toute  spéciale  à 
ces  paralysies,  au  point  de  vue  des  réactions  musculaires,  c'est 
que,  si  le  membre  n'est  pas  électrisé  régulièrement  et  de  suite, 
l'excitabilité  faradique  disparait  peu  à  peu.  Cette  tendance 
vers  la  réaction  de  dégénérescence,  tendance  spéciale  aux 
paralysies  obstétricales,  est-elle  due  à  la  fragilité  toute  parti- 
culière du  tissu  nerveux  chez  le  nourrisson?  Cela  est  probable. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  le  traitement  empoche  ce  grave  symptôme 
do  se  produire,  et  dans  peu  de  paralysies  Télectrisation /^r^cor^ 
poutrendre  plus  de  services.  Dans  tous  les  cas  que  j'ai  observés, 
le  deltoïde  était  le  muscle  le  plus  malade  :  c'est  lui  qui  revient 
le  dernier,  longtemps  après  que  les  autres  ont  reconquis  leur 
vitalité.  Le  traitement  ne  s'écarte  pas  des  règles  générales  appli- 
cables à  toutes  les  paralysies  périphériques.  S'il  y  a  réaction 
de  dégénérescence,  c'est-à-dire  abolition  de  la  contractilité 
faradique,  c'est  au  courant  continu  qu'il  faut  recourir  exclusif 
vetneni.  Dans  le  cas  contraire,  on  emploiera  le  courant  fara- 
dique avec  la  bobine  à  gros  fil  et  des  intermittences  lentes, 
onlin  l'association  des  deux  courants  continu  et  faradique  sera 
indiquée  quand  certains  muscles  seront  atteints  de  réaction 
dégénérative  tandis  que  d'autres  auront  conservé  leur  excita- 
bilité faradique  tout  en  présentant  en  apparence  une  paralysie 
fonctionnelle  aussi  accentuée. 

Pour  l'électrisation  par  le  courant  continu,  une  large 
électrode  est  placée  dans  le  dos  de  l'enfant,  plaque  d'étain 
recouverte  d'agaric  et  de  peau  de  chamois  de  9  X  12  et 
le  bras  est  plongé  dans  l'eau  jusqu'au  coude.  Le  courant 
doit  être  descendant,  c'est-à-dire  que  l'électrode  dorsale  est 
reliée  au  positif  de  la  batterie,  l'intensité  de  4  à  6  milii- 
ampères,  la  durée  de  6  à  8  minutes;  pour  terminer  la  séance, 
on  provoque  quelques  contractions  musculaires  en  produisant 
au  moyen  de  l'intercepteur  placé  dans  toutes  les  bonnes 
batteries  médicales  des  interruptions  de  courant.  Une  ving- 
taine de  ces  secousses  suffisent  pour  faire  opérer  aux  muscles 
malades  la  gymnastique  nécessaire   pour    éviter   l'atrophie. 

Dans  les  applications  faradiques,  la  large  plaque  du  dos 
étant  en  place  comme  précédemment,  un  tampon  est  promené 
sur  les  muscles  malades  aux  points  d'élection.  Dans  ce  cas, 
également,  le  courant  doit  être  toléré  sans  cri  et  sans  révolte 
delà  part  du  petit  patient.  11  suffit,  du  reste,  pour  que  l'action 
thérapeutique  du  courant  atteigne  son  plein  effet,  que  la 
contraction  musculaire  soit  faible  mais  franche.  Comme  nous 
ne  possédons  pas  d'appareil  de  mesure  du  courant  faradique, 
il  Y  a  là,  de  la  part  du  praticien,  une  expérience  à  acquérir 
personnellement  qu'on  obtient  vite  avec  un  peu  de  pratique. 

Une  paralysie  obstétricale,  sans  réaction  de  dégénérescence, 
guérira  en  six  semaines  ou  deux  mois  ;  celle  qui  s'accom- 
pagne de  réaction  dégénérative  demande  de  quatre  à  six  mois 
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pour  obtenir  la  guérison  des  muscles  atteints,  à  rexception  du 
deltoïde  qui  doit  être  électrisé  souvent  pondant  un  an  et  m^mo 
davantage.  Dans  presque  tous  les  cas,  avec  de  la  patience,  on 
arrive  à  une  guérison  complète  ;  cependant,  quelquefois,  la 
paralysie  du  deltoïde  persiste  définitivement,  quoi  qu'on 
fasse.  Le  traitement  doit  être  fait  tous  les  jours  pendant  une 
quinzaine,  puis  tous  les  deux  jours  seulement. 

PARALYSIES    DIPHTÉRITIQUES 

Les  troubles  nerveux,  auxquels  la  diphtérie  donne  nais- 
sance, semblent  bien,  d'après  leur  évolution,  être  le  fait  d'une 
névrite  infectieuse. 

Toutefois  les  lésions  nerveuses  sont,  dans  certains  cas,  si 
peu  accentuées  que,  malgré  une  observation  très  attentive,  on 
n'a  pu  constater  aucun  trouble  anatomique  (Babinski).  Parfois, 
au  contraire,  il  existait  des  altérations  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  (Erb,  Déjerine),  ou  des  lésions  radiculaires 
(Hallion  et  Enriquez)  ou,  simplement,  des  altérations  muscu- 
laires le  tissu  nerveux  semblant  indemne  (Hochhaus).  La 
cause  anatomique  de  la  paralysie  diphtéritique  n'est  donc  pas 
encore  bien  connue  et  semble  être  assez  complexe. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  est  remarquable  que  les 
diphtéries  les  plus  légères  comme  les  plus  graves  puissent 
être  suivies  de  paralysie.  Celle-ci  débute  un,  deux,  trois,  quatre 
et  môme  six  semaines  après  la  guérison.  Son  siège  de  prédi- 
lection est  le  voile  du  palais  et  le  pharynx.  Mais  elle  se 
généralise  fréquemment  atteignant,  parfois,  tous  les  muscles 
de  l'économie  sans  exception  et  faisant  du  patient  un  paraly- 
tique total.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  fréquents;  ils 
se  traduisent  par  de  l'anesthésie  qui  occupe  le  voile  du  palais 
et  les  membres  paralysés,  anesthésie  le  plus  souvent  incom- 
plète, les  réflexes  sont  abolis.  Les  troubles  de  la  vue  sont 
fréquents;  ils  consistent  en  une  paralysie  de  Taccommodation 
qui  atteint  les  deux  yeux  simultanément  et  détermine  un  affai- 
blissement considérable  de  la  vue.  Le  muscle  cardiaque  peut 
être   envahi,  d'où   une   tachycardie  parfois  très  prononcée. 

L'exploration  électrique,  que  j'ai  eu  l'occasion  de  pratiquer 
assez  souvent  et  avec  soin  à  l'hôpital  des  Enfants  malades, 
m'a  toujours  montré,  même  dans  les  cas  les  plus  graves,  un 
simple   affaiblissement   de    la    contractilité.  Je    n'ai  jamais 
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constaté  la*  réaction  de  dégénérescence.  La  contractilité  fara- 
(lique  est  parfois  très  affaiblie,  mais  en  la  recherchant  allenli- 
vcnient  avec  les  intermittences  lentes  et  un  gros  fil,  on  la 
trouve  toujours.  Du  reste,  cela  ne  s'applique  qu'au  voile  du 
palais,  car  dans  les  muscles  des  membres,  la  contractilité 
faradique  quoique  diminuée  est  toujours  assez  nette  pour  ne 
pas  passer  inaperçue.  A  ce  point  de  vue,  aussi,  la  paralysie 
diphtéritique  s'éloigne  donc  considérablement  des  paralysies 
névritiques. 

L'évolution  de  la  paralysie  diphtéritique  est  généralement 
dirigée  vers  la  guérison  spontanée.  Quand  elle  est  limitée  au 
voile  du  palais,  elle  se  fait  attendre  de  quinze  jours  à  un  mois, 
mais  dans  les  formes  généralisées  elle  se  prolonge  de  deux  à 
six  mois.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'elle  dépasse  ce 
laps  de  temps.  C'est  donc  une  affection  généralement  bénigne, 
elle  est  néanmoins  suivie  quelquefois  d'accidents  mortels,  le 
malade  succombant  à  des  accidents  dyspnéiques  consécutifs  à 
une  paralysie  du  cœur,  ou  à  une  asphyxie  brusque  survenant 
au  moment  de  l'ingestion  d'une  bouchée  alimentaire  que  le 
pharynx  paralysé  ne  parvient  pas  à  déglutir  et  qui  pénètre 
dans  les  voies  aériennes.  Le  traitement  électrique  favorise  la 
guérison  et  raccourcit  la  durée  de  la  maladie.  Cette  affirma- 
tion est  démontrée  par  ce  fait  que  des  paralysies  diphtéritiques 
non  traitées  et  évoluant  lentement  ou  môme  restant  station- 
naires  prennent  une  allure  franche  d'amélioration  dès  qu'elles 
sont  soumises  à  un  traitement  électrique  rationnel. 

On  a  utilisé,  pour  le  traitement^  Télectrisation  faradique 
iDuchesne-Erb),  la  galvanisation  (Remack). 

J'ai  adopté  le  traitement  suivant  d'application  facile  et  qui 
ma  toujours  paru  très  efficace. 

Le  patient  est  soumis  au  courant  fîiradique  à  intermittences 
rapides  ou  mieux  au  courant  alternatif  sinusoïdal.  L'une  des 
électrodes  en  plaque  de  9  X  12  est  placée  à  la  nuque  au 
niveau  des  vertèbres  cervicales,  le  courant  est  fermé  dans 
une  cuvette  d'eau  dans  laquelle  plongent,  d'autre  part, 
allemativement  les  mains  ou  les  pieds  du  malade.  La  durée 
dos  applications  est  d'un  quart  d'heure  environ,  le  courant 
doit  être  nettement  perçu,  mais  non  douloureux.  11  n'est  pas 
utile,  selon  moi,  d'électriser  directement  le  voile  du  palais. 
L'électrisation  de  la  nuque  ainsi  pratiquée  suffit  à  l'exciter 
suffisamment  pour  qu'on  ne  tarde  pas  à  constater  une  amélio- 
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ration.  De  plus  la  généralisation  du  courant  a  Tavanlage  de 
prévenir  clans  une  certaine  mesure  les  accidents  paralytiques 
qui  pourraient  surgir  dans  les  autres  parties  du  corps. 

APPLICATIONS  DE   L  ÉLECTROLYSE 

NiEVI    VASCULAIUES.    —   ANGIOMES. 

Le  traitement  électrolytique  des  tumeurs  érectilcs  est  Tun 
de  ceux  que  Ton  a  le  plus  souvent  l'occasion  d'appliquer  chez 
les  enfants.  Le  résultat  thérapeutique  est,  du  reste,  des  plus 
brillants.  La  tumeur  disparait  sans  laisser  aucune  trace  si 
Tangiome  est  sous-cutané  et  l'opération  bien  conduite.  Si  la 
vascularisation  a  atteint  la  couche  sous-épidermique  «les 
capillaires,  il  reste  nécessairement  une  cicatrice  blanchâtre, 
mais  très  peu  apparente.  L'électrolyse,  à  ce  point  de  vue,  est 
très  supérieure  à  la  cautérisation  ignée,  et  doit  être  consi- 
dérée actuellement  comme  le  procédé  de  choix  dans  la  cure 
des  n»vi. 

Instrumentation.  —  L'instrumentation  comporte  :  1'  une 
batterie  galvanique  de  12  à  13  éléments  munie  d'un  collec- 
teur faisant  entrer  les  éléments  un  à  un  dans  le  circuit  et 
d'un  galvanomètre  ;  2°  des  fils  souples  et  fins  dont  on  dénu<le 
l'extrémité  pour  Tenrouler  autour  de  la  tête  des  aiguilles; 
3*  des  aiguilles  àélectrolyse.  11  est  nécessaire  que  ces  aiguilles 
soient  inattaquables  aux  acides  électroly tiques,  ou  tout  an 
moins  Tune  des  deux,  la  positive  :  les  aiguilles  qui  s'oxydent 
ont  deux  inconvénients,  le  premier  d'adhérer  fortement  anx 
tissus  et  de  provoquer  presque  inévitablement,  lors  de  leur 
arrachement,  une  petite  hémorragie,  le  second  d'être  très 
rapidement  rendues  cassantes  et  de  se  briser  sous  les  tissus. 
Les  aiguilles  en  platine  ou  en  platine  iridié  conviennent  parfai- 
tement. L'or  est  un  métal  trop  mou,  les  aiguilles  d'or  voient 
leur  pointe  s'émousser  au  bqut  de  quelques  piqûres.  11  faul, 
en  outre,  que  ces  aiguilles  soient  isolées  par  un  vernis  spécial. 
M.  Brocq  reproche  à  ce  vernis  son  peu  de  durée,  et,  en  outn\ 
son  épaisseur,  qui  fait  qu'à  la  limite  de  ce  vernis  et  île 
l'aiguille  nue,  il  y  a  un  ressaut  qui  nuit  à  son  introduction  fa- 
cile. Ces  reproches  sont  fondés  pour  la  plupart  des  vernis,  mais 
la  maison  GailTe  fabrique  des  aiguilles  à  électrolyse  revêtues 
d'un  vernis  très  mince,  suffisamment  souple,  très  résistant  et 
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qui  peut  durer  des  mois  sans  s*écailler.  Je  n'ai  trouvé  que  dans 
cette  maison  des  aiguilles  satisfaisantes  et  sans  aucun  des 
inconvénients  signalés  par  M.  Brocq.  Or,  comme  le  résultat 
esthétique  obtenu  avec  des  aiguilles  isolées  est  infiniment 
supérieur  à  celui  des  aiguilles  nues,  je  crois  qu'il  est  indiqué  de 
rejeter  ces  dernières  dans  tous  les  cas.  On  demande  des 
aiguilles  vernissées  sur  toute  leur  étendue  et  on  les  dénude 
soi-même  à  la  longueur  voulue  au  moyen  d'un  canif,  vers  la 
pointe,  de  telle  sorte  que  la  partie  de  l'aiguille  qui  se  trouve 
au  contact  de  Tépiderme  soit  toujours  isolée.  De  cette  façon, 
l'opération  est  tout  entière  sous-épidermique.  On  n'observe 
aucune  modification  extérieure  de  Tangiome  et  c'est  par  son 
affaissement  progressif  seul  que  se  manifeste  Taction  électro- 
lytique. 

Il  faut  aussi  que  les  aiguilles  soient  dénudées  d'un  centi-* 
mètre  environ  vers  leur  base,  de  façon  à  prendre  le  contact 
avec  le  fil  conducteur.  J'emploie,  pour  conducteurs,  des  fils  de 
cuivre  revêtus  de  soie  extrêmement  minces  et  très  légers, 
qu'on  trouve  facilement  en  bobines  dans  le  commerce.  On 
dénude  le  cuivre  sur  une  petite  longueur,  on  l'enroule  autour 
(le  la  base  de  l'aiguille  dénudée  et  l'on  relie  ce  fil  à  la  batterie. 
Son  poids  est  si  léger  que  Taiguillc  reste  bien  dans  la  direction 
(le  son  implantation  et  n'est  pas  entraînée  par  le  poids  du 
lil.  L'opération  faite,  le  fil  est  jeté,  car  naturellement  ces  fils 
(ins  se  rompent  facilement.  Le  coilt,  du  reste,  est  tellement 
minime  que  la  dépense  à  chaque  opération  ne  dépasse  pas 
quelques  centimes. 

ANGIOMES    ÉRECTILES 

C'est  Boudet  de  Paris  et  Redard  qui  ont  surtout  fait  con- 
naître les  résultats  de  l'électrolyse  dans  les  tumeurs  dites  érec- 
tiles.  Le  but  à  atteindre  est  de  provoquer  l'oblitération  des 
vaisseaux  et  des  lacs  sanguins.  Boudet  et  Redard  pensent 
que  la  formation  au  pôle  positif  d'un  caillot  adhérent  rétrac- 
tile  est  la  principale  cause  de  l'oblitération  vasculaire.  Nous 
croyons  que  le  rôle  de  ce  caillot  est  très  secondaire,  mais  que 
surtout  les  parois  des  vaisseaux  étant  détruites,  enflammées 
sur  une  certaine  étendue,  la  transformation  fibreuse  de  leurs 
tuniques  et  la  rétraction  secondaire  qui  en  est  la  conséquence, 
produisent  une  transformation  cicatricielle  du  tissu  et  une 
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oblitération  mécanique  des  vaisseaux.  Si  le  rôle  <lu  caillot 
était  prépondérant,  on  n'observerait  de  bons  effets  que  là 
seulement  où  le  caillot  se  produit,  c'est-à-dire  au  positif.  (>r, 
l'expérience  montre  qu'il  y  a  peu  de  différences  entre  raction 
de  Tun  ou  Tautre  pôle. 

Choix  du  pôle  à  employer,  —  Guidés  par  cette  idée  théorique, 
Boudet  et  Redard  conseillent  l'emploi  d'une  ou  de  plusieurs 
aiguilles  positives,  le  courant  étant  fermé  d'autre  part  par  une 
large  plaque  négative.  Cette  plaque  est  placée  soit  dans  uu 
endroit  indifférent  du  corps,  soit  tout  auprès,  de  l'aiguille 
active,  ce  qui  évite  les  irradiations  désagréables  du  courant 
et  le  rend  bien  plus  tolérable.  Un  procédé  simple  et  pratique 
consiste  à  tailler  avec  les  ciseaux  dans  une  plaque  ordinaire 
d'étain  revêtue  de  peau  de  chamois  une  ouverture  affectant  la 
forme  et  la  dimension  approximatives  de  la  tumeur.  Les  lignes 
de  force  du  courant  rayonnant  ainsi  dans  toutes  les  directions, 
la  densité  sur  un  point  donné  est  très  faible,  sauf  au  niveau 
de  l'implantation  de  l'aiguille. 

Après  plusieurs  années  d'expériences,  j'ai  toutefois  presque 
complètement  renoncé  à  la  méthode  monopolaire  pour  adopter 
la  méthode  bipolaire, c'est-à-dire  l'emploi  simultané  de  deux 
aiguilles,  l'une  négative,  l'autre  positive.  L'action  du  courant, 
dans  ce  cas,  ne  se  fait  pas  sentir  seulement  autour  des  aiguille>. 
mais  aussi  dans  toute  la  zone  de  tissu  comprise  entre  elles. 
Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  deux  aiguilles  étant 
enfoncées  à  une  petite  distance  l'une  de  l'autre,  les  lignes 
de  forces  du  courant  vont  se  condenser  sur  une  mince  lame 
de  tissu,  et  acquérir  à  ce  niveau  toute  leur  puissance  modifi- 
catrice. On  conçoit  que  ce  procédé  soit  doué  d'une  activité  très 
supérieure  au  précédent.  J'ajouterai  qu'il  est  moins  doulou- 
reux, précisément  parce  que  la  densité  du  courant  étant  au 
maximum  sur  tous  les  points  touchés,  la  destruction  du  tissu 
est  complète,  et  il  se  produit  là  le  même  phénomène  quf 
dans  les  brûlures,  les  plus  légères  étant  les  plus  douloureuses. 

Intensité  du  courant,  —  L'intensité  du  courant  doit  être  assez 
élevée,  la  douleur  provoquée  par  le  passage  du  courant  croît 
jusqu'à  20  milliampères  environ  et  s'abaisse  à  partir  de  cette 
intensité.  Un  courant  de  50  milliampères  avec  la  méthode 
bipolaire  est  moins  douloureux  qu'un  courant  de  10.  On 
peut  donc  hardiment  monter  jusqu'à  40  et  50  milliampères. 
Mais  il  faut  bien  savoir  que,  à  cette  intensité,  la  destruction  dos 
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tissus  est  rapide  et  que,  pour  éviter  une  escarre,  la  «lurée  de 
l'application  sur  un  point  donné  doit  être  courte  ;  quelques 
secondes  suffisent  généralement.  11  est  impossible  de  donner 
ici  des  règles  que  l'expérience  peut  faire  connaître,  et  qui 
peuvent  se  résumer  en  ceci  :  le  courant  sera  d'autant  plus 
intense  et  d'autant  plus  prolongé  que  la  surface  active  de 
l'aiguille  sera  plus  étendue. 

Mode  opératoire,  —  On  peut  avoir  recours  à  Tanesthésie 
locale  au  moyen  du  procédé  récemment  imaginé  par  M.  le 
D'Bardet  et  qui  consiste  à  faire  des  pulvérisations  de  chlorure 
de  méthyle  et  de  cocaïne  associés.  On  évitera  ainsi  chez  des 
enfants  nerveux  une  crise  de  larmes  qui  peut  les  fatiguer 
pendant  quelques  heures.  Je  dois  dire  cependant  que  ces 
applications  ne  laissent  généralement  aucune  douleur  consé- 
cutive et  qu'une  demi-heure  après,  Fetifant  est  aussi  gai  et 
aussi  joueur  que  s'il  n'avait  pas  été  opéré.  Quant  à  la  douleur 
de  l'opération  elle-même,  elle  est  évidemment  assez  vive 
surtout  dans  les  premières  secondes  mais  s'éteint  rapidement, 
pour  reparaître  pendant  le  temps  où  l'on  ramène  le  courant 
au  zéro.  Comme  précautions  d'asepsie,  un  lavage  de  la  région 
avec  un  peu  d'alcool  et  un  tampon  d'ouate  hydrophile  propre 
suffisent  amplement;  l'action  des  courants,  à  la  dose  employée, 
détruit  sûrement  tous  les  micro-organismes,  en  supposant 
qu'il  y  en  eût  d'introduits  avec  les  aiguilles.  Quant  à  ceux 
qui  pourraient  pénétrer  du  dehors  après  l'opération  par  la 
porte  d'entrée  créée  par  l'introduction  de  l'aiguille,  si  l'appli- 
cation est  bien  faite  cette  porte  d'entrée  n'existe  pas.  Va\  fait, 
sur  plusieurs  centaines  d'opérations,  en  plongeant  seulement 
une  aiguille  dans  l'eau  bouillie  (l'alcool  altérerait  le  venin 
isolant)  et  en  lavant  la  région  à  l'alcool  je  n'ai  jamais  eu  le 
moindre  accident  septique. 

Le  point  important  pour  bien  réussir  les  opérations  de  ce 
genre  est  de  disposer  convenablement  les  aiguilles.  Les 
angiomes  sont  alimentés  par  des  vaisseaux  venant  de  la  pro- 
fondeur. Ce  n'est  donc  pas,  comme  on  le  fait  souvent,  superli- 
ciellement  qu'il  faut  agir  mais  bien  profondément.  C'est  là,  à 
la  limite  du  tissu  sain  et  du  tissu  morbide,  qu'il  s'agit  de  créer 
une  barrière  fibreuse  à  laquelle  succédera  fatalement,  et  sans 
qu'on  ait  besoin  d'intervenir  autrement,  l'affaissement  et 
l'atrophie  de  toute  la  tumeur.  D'autre  part,  l'accroissement 
des  angiomes  se  faisant  par  leur  périphérie,  c'est  là  tout 
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d'abord  que  doit  porter  TefTort  de  Topérateur  pour  limiter 
d'emblée  leur  extensijDn.  Il  faut  donc  commencer  à  créer,  en 
disposant  convenablement  la  partie  active  des  aiguilles,  une 
série  de  lamelles  cicatricielles  tout  autour  de  la  tumeur.  Pour 
cela,  les  aiguilles  sont  enfoncées  obliquement  dans  les  tissus, 
leur  portion  isolée,  non  active,  restant  toujours  au  contact  de 
la  partie  la  plus  superficielle  de  la  peau.  On  peut  faire  dans 
une  séance  quatre  à  cinq  piqûres.  Cela  est  amplement 
suffisant,  un  plus  grand  nombre  risquant  de  produire  une 
inflammation  trop  vive  de  Tangiome  et  une  diminution  en 
masse  avec  cicatrice  consécutive.  Quand  la  tumeur  est  cir- 
conscrite par  les  piqûres  on  procède  à  la  destruction  en  pn.>- 
fondeur  par  les  aiguilles,  enfoncées  toujours  obliquement  et 
assez  profondément.  Le  courant  doit  toujours  partir  de  zéro 
pour  que  Taiguillc  en  pénétrant  ne  détermine  pas  une  escarre 
superficielle,  mais  la  manette  du  collecteur  doit  être  rapidement 
et  sans  hésitation  poussée  jusqu'à  atteindre  presque  instan- 
tanément la  valeur  maxima  d'intensité.  Ce  procédé  rapide  e>l 
moins  douloureux  que  celui  qui  consiste  à  faire  provoquer  len- 
tement le  courant,  —  même  observation  pour  la  cessation  du 
courant  :  puis,  les  aiguilles  sont  retirées.  S'il  y  a  une  goutte  de 
sang,  une  compression  d'une  minute  avec  un  peu  d'ouate 
hydrophile  suffit  toujours  à  tarir  l'écoulement  sanguin.  Il  n'\ 
a  à  craindre  aucune  hémorragie  secondaire.  C'est  un  accident 
qui  n'arrive  jamais  ou  tout  au  moins  dont  je  n'ai  jamais  été 
témoin.  Tout  pansement  ultérieur  est  superflu. 

Pourconduire  le  traitement  à  bien,  il  est  nécessaire  d'user  de 
grande  patience.  Les  séances  doivent  ôtre  espacées.  Tout 
d'abord,  il  faut  accomplir  la  première  partie  de  l'opération, 
c'est-à-diro  circonscrire  la  tumeur.  A  cet  efl'et,  les  séance^ 
peuvent  être  faites  une  ou  deux  fois  par  semaine.  Ce  résultat 
acquis,  il  y  a  tout  intérêt  à  les  espacer  largement,  tousle> 
quinze  jours,  par  exemple.  Ce  laps  de  temps  est  nécessaire 
pour  que  le  travail  inflammatoire  créé  par  l'éleclrolyse  ait  |m 
produire  ses  effets  et  déterminer  un  afl'aissement  partiel  de  1.» 
tumeur.  En  agissant  ainsi,  on  ne  fait  que  juste  le  nombre  de< 
séances  nécessaires  et  on  réduit  au  minimum  les  vestiges  défi- 
nitifs de  l'angiome.  Tous  les  angiomes  sont  justiciables  de  (v 
procédé.  Quelles  que  soient  les  dimensions  de  la  tumeur  «m 
obtiendra  avec  de  la  patience  et  de  l'habileté  opératoire  de^ 
résultats     merveilleux.    J'ai    opéré,    en    collaboration   avec 
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Boudet,  une  jeune  femme  dont  les  trois  quarts  du  visage 
<^taient  envahis  par  le  néoplasme,  la  lèvre  supérieure  repré- 
sentant un  véritable  mufle  d*animal  mesurant  8  centimètres 
d'épaisseur.  Le  traitement  qui  a  duré  trois  ans  lui  a  restitué 
une  physionomie  à  peu  près  normale,  la  lèvre  ne  mesure  plus 
que  3  centimètres  d'épaisseur,  etc. 

y£\l    VASCULAIRES    PLANS 

Il  faut  distinguer  parmi  ces  n«vi  ceux  dans  lesquels  chaque 
iélangiectasie  est  visible  à  Tœil  nu  ou  à  la  loupe,  c'est-à- 
dire  où  la  dilatation  vasculaire  est  séparée  de  la  dilatation 
voisine  par  un  petit  espace  de  peau  saine,  les  na^vi  stellaires 
constitués  par  un  petit  angiome  du  volume  d'une  tête  d'épingle 
entouré  de  télangiectasics  rayonnantes  et  enfin  les  n«vi  plans 
en  nappe  uniforme  de  couleur  rouge  ou  violette  (tache  de  vin). 

Rien  de  plus  facile  à  détruire  que  les  7iœvi  plans  à  télan- 
gieclasies  visibles.  Dans  ce  cas ,  le  traitement  est  le  môme 
que  dans  l'acné  rosée  et  consiste  à  employer  des  courants  de 
tt  à  7  milliampères.  Deux  aiguilles  de  platine  fines  non  isolées 
l'une  positive,  l'autre  négative,  sont  introduites  un  peu  obli- 
quement sous  les  tissus  de  façon  à  traverser  la  télangiectasie. 
Celte  opération  doit  se  faire  naturellement  au  moyen  de  la 
loupe.  Le  courant  est  débité  durant  quelques  secondes,  jus- 
qu'à ce  que  les  deux  aiguilles  s'entourent  du  halo  électroly- 
lique.  Il  faut  seulement  prendre  garde  de  ne  pas  pratiquer 
les  électro-punctures  trop  rapprochées  afin  d'éviter  les  escarres 
<^tendues  qui  produiraient  postérieurement  des  cicatrices  appa- 
rentes. L'aiguille  positive  quand  on  la  relève  laisse  d'ordi- 
naire sourdre  une  gouttelette  de  sang,  qu'un  peu  de  coton 
hydrophile  suffit  à  tarir.  Les  séances  peuvent  être  renouvelées 
plus  fréquemment  que  dans  le  cas  des  véritables  tumeurs 
érectiles,  jusqu'à  deux  et  trois  fois  par  semaine.  Les  résul- 
tats du  traitement  sont  le  plus  souvent  excellents  ;  la  colora- 
tion disparait  et  c'est  à  peine  s'il  reste  quelques  petites  cicatrices 
blanches  de  la  dimension  d'une  tôte  d'épingle  qui  ne  s'aper- 
<:oivent  que  par  un  examen  attentif.  Le  naevus  stellaire  se 
détruit  facilement  en  une  ou  deux  séances,  à  la  condition 
d'attaquer  et  de  détruire  tout  d'abord  le  point  central  auquel 
aboutissent  les  petites  ramifications  vasculaires  ;  tant  que  ce 
point  n'est  pas  détruit,  les  vaisseaux  se  reforment,  même 
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après  avoir  subi  rélectrolysation.  La  méthode  bipolaire  esllà 
encore  employée,  l'aiguille  positive  est  enfoncée  dans  le  poiiil 
central,  la  négative  attaque  successivement  toutes  les  petites 
veinules.  Là  aussi  la  nécessité  d'opérer  à  la  loupe  s'impose. 

NJfiVl    VASCL'LAIRES    PLANS    EN    NAPPK 

Dans  toutes  les  variétés  précédentes  de  naevi  vasculain^s, 
nous  avons  affirmé  l'excellence  du  procédé  électrolylique.  Il 
n'en  est  plus  de  même  pour  la  variété  en  nappe,  rélectrolyse 
donne  ici  rarement  de  bons  résultats;  aussi  me  paraît-il  néces- 
saire de  bien  définir  ces  cas  afin  qu'on  n'entreprenne  pas  avec 
promesse  de  guérison  une  cure  qui  le  plus  souvent  échouera 
complètement.  Ces  na^vi  sont  constitués  par  une  nappe  uni- 
forme très  peu  saillante  au-dessus  du  niveau  de  la  peau  et  de 
couleur  violacée  (lie  de  vin)  ou  rouge  vif.  Les  téguments  scml 
profondément  infiltrés  et  le  lacis  vasculaire  est  tellement  serré 
que  l'examen  à  la  loupe  de  la  difformilé  ne  permet  pas  de 
<litrérencier  les  télangiectasies  qui  la  composent.  J'ai  essayé 
souvent  sur  ces  tumeurs  toutes  les  formes  d'électrolyse,  el 
soit  avec  l'électrolyse  monopolaire,  soit  avec  l'électrolyse 
bipolaire,  je  n'ai  eu  que  des  résultats  médiocres  sur  les  trè> 
petits  angiomes  ne  dépassant  pas  les  dimensions  d'une  pièee 
de  cinquante  centimes.  Les  résultats,  dans  ces  cas  relative- 
ment simples,  sont  médiocres,  parce  que  la  disparition  de 
l'angiome  n'est  obtenue  qu'au  prix  d'une  destruction  profonde 
des  tissus  avec  reliquats  cicatriciels  apparents.  La  cautérisation 
électrolytique  doit  donc  être  poussée  beaucoup  plus  loin  que 
dans  les  autres  variétés.  Il  faut  attendre  que  l'escarre  soil 
très  netle  autour  des  aiguilles  pour  les  enlever.  Dans  les  na-vi 
plans  plus  étendus  on  obtient,  à  la  vérité,  toujours  au  prix  de. 
cicatrices,  la  disparition  par  places  de  la  coloration,  mais,  le 
plus  souvent,  ce  résultat  n'est  pas  durable.  Au  bout  de  deux 
ou  trois  mois,  les  tissus  se  recolorent  et  on  n'a  fait  qu'ajouter 
à  l'ancienne  difformité  une  difformité  nouvelle.  Je  conseille 
donc  d'éviter  de  traiter  cette  variété  de  n*vus,  à  moins  d'avoir 
affaire  à  de  petites  taches  bien  isolées  et  alors  même,  en  pré- 
venant le  patient  qu'on  n'obtiendra  la  décoloration  qu'au  prix 
d'une  cicatrice.  M.  Brocq,  dans  son  volume  sur  le  traitement 
chirurgical  des  dermatoses,  se  montre  plus  optimiste  que  moi, 
et  semble  dire  qu'il  a  obtenu  de  bons  résultats  par  l'emploi  de 
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la  méthode  bipolaire.  C'est,  en  effet,  à  elle  que  l'on  doit  avoir 
ri'cours;  et,  à  ce  propos,  je  ne  puis  que  renvoyer  le  lecteur 
auxpa^es  précédentes  pour  le  modus  agendi,  en  insistant  sur 
ce  point  que  l'intensité  et  la  durée  du  ei)unint  sur  un  point 
donné  doivent  être  augmentées  au  moins  ilu  iloublc. 


C'est  un  médecin  américain,  le  D'  llurdaway,  en  188)>, 
(|ui  découvrit  fortuitement  l'action  de  l'électrolyse  dans  les 
chéloïdes.  Ayante»  à  détruire  des  poils  poussés  sur  un  lissu 
ricatriciel  il  constata  que  la  cicatrice  s'assuuplissait  et  s'affais- 
sait, résultat  qui  ne  pouvait  s'expliquer  que  par  l'action  du 
wurant  sur  le  tissu  scléreux  hypertrophique.  11  appliqua  le 
ni^me  procédé  à  plusieurs  cas  de  cicatriri's  i'\iiljriiirili's  et 
puts'assurer  de  sa  réelle  efficacité.  M,  lîrn(i|.  iiijiiii>.  ISST.  a 
essayé  cette  méthode  et  montré  ce  qu'on  esl  iii  liinil  d'alli'ndre 
lie  l'électrolyse  négative  dans  la  cure  des  t'héloïilcs.  Ce  n'est 
pas,  dit-il,  à  une  guérison  radicale  qu'on  arrive  le  plus  sou- 
vent; nous  ne  sommes  pas  en  possession  d'un  traitement 
capable  d'amener  dans  tous  les  cas  et  à  eoiip  sûr  la  disparition 
(lu  tissu  chéloïdien.  Mais  ce  qu'on  peut  affirmer,  c'est  que 
iéiectrolyse  pratiquée  à  propos  et  suivant  certaines  règles 
précises  détermine  presque  toujours  un  arrc^t  dans  le  développe- 
ment progressif  des  tumeurs  chéloïdiennes  puis,  assez  souvent, 
leur  affaissement  et  une  diminution  sensible  de  leur  volume. 
Instrumentation.  — Il  faut  tout  d'abord  limiter  exactement 
l'action  du  courant  aux  tissus  morbides  et  respecter  les  tissus 
sains.  Pour  cela,  il  est  bon  d'employer  des  aiguilles  munies 
'l'un  arrêt  destiné  à  limiter  avec  précision  la  profondeur  à 
laquelle  elles  seront  introduites.  Comme  celte  profondeur 
varie  avec  chaque  cas,  il  est  plus  coramodf  de  pouvoir  placer 
cet  arrêt  soi-même,  ce  qui  conduit  à  rejeler  les  arréls  mélal- 
liqaes  placés  par  les  fabricants  sur  les  aiguilles.  M.  Broc(| 
indique  un  petit  moyen  très  simple  et  ln">-  piiLliijue  qui 
satisfait  à  ce  desideratum,  il  chauffe  le  boni  il'ini  liiUnii  de  lire 
à  cacheter  puis  le  met  en  contact  avec  l'iiiguille  au  niveau 
voulu.  Un  léger  mouvement  de  rotation  esl  imprimé  à  luiguille 
^ui  s'entoure  d'un  cercle  de  cire  lequel  suffit  à  limiter  son 
introduction.  Le  taquet  doit  être  posé  à  une  hauteur  telle  que 
la  partie  libre  de  l'aiguille  ait  une  longueur  à  peu  près  égale 
au  diamètre  de  lachéloïde  à  traiter. 
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Les  tissus  chéloïdiens  sont  d'ordinaire  très  durs,  comme 
cartilagineux,  et  Tintroduction  de  Taiguille  n*est  pas  facile  <i 
Ton  n  a  eu  le  soin  de  Tarmer  du  courant;  dès  lors,  dès  quelle 
est  en  contact  avec  les  téguments,  elle  pénètre  avec  facilité. 

L'aiguille  est  toujours  négative  et  Télectrode  positive  e>t 
constituée  par  une  plaque  indifférente  ou  même  par  une 
plaque  perforée  suivant  la  dimension  de  la  chéloïde. 

Intensité  du  courant.  —  L'intensité  du  courant  doit  être  assez 
forte,  du  reste  le  tissu  chéloïdien  est  doué  d'une  sensibilité 
obtuse  qui  permet  de  faire  passer  les  6  à  8  milliampères 
nécessaires  sans  grande  douleur.  On  constate  au  bout  de 
quelques  secondes  après  le  début  du  courant,  que  laiguille 
s'entoure  d'une  zone  blanchâtre  laquelle  s'étend  peu  à  peu 
sous  forme  de  tractus  blanchâtres  rayonnant  dans  toutes  les 
directions.  Quand  ces  tractus  ont  acquis  un  diamètre  de  4  à 
6  millimètres,  on  retire  Taiguille.  La  durée  d'une  piqûre  varie 
donc  d'après  la  profondeur  à  laquelle  l'aiguille  est  introduite, 
puisque  la  densité  du  courant  est  d'autant  plus  forte  que  là 
surface  active  de  l'aiguille  est  plus  restreinte.  On  peut  évaluer 
cette  durée,  en  moyenne,  entre  douze  et  trente  secondes.  Une 
première  piqûre  étant  faite,  on  reporte  l'aiguille  à  quelques 
millimètres  plus  loin  de  telle  sorte  que  les  résultats  de  la 
seconde  piqûre  deviennent  tangents  à  ceux  de  la  première  sans 
toutefois  empiéter  sur  cette  dernière.  On  soumet  ainsi  à  l'élec- 
trolyse  toute  la  surface  de  la  chéloïde  en  une  ou  plusieurs 
séances,  suivant  les  dimensions.  Quand  toute  la  surface  de  la 
cicatrice  est  ainsi  traitée,  on  attend  une  huitaine  de  jours  et  on 
recommence.  Dans  l'intervalle  des  séances,  on  peut  avanta- 
geusement recouvrir  la  chéloïde  d'un  emplâtre  de  Vigo,  ou  de 
l'emplâtre  rouge  de  Vidal  en  bandelettes  imbriquées. 

La  durée  du  traitement  est  souvent  longue.  Il  faut  le  con- 
tinuer tant  que  la  chéloïde  subit  une  diminution,  ou,  tout  au 
moins,  jusqu'à  ce  que  son  évolution  soit  nettement  arrêtée.  On 
sait,  en  effet,  quelle  est  la  tendance  de  ces  néoplasmes  à 
l'envahissement,  et  obtenir  l'arrêt  de  leur  développement  nVst 
point  un  résultat  négligeable.  La  guérison  complète  est  tles 
plus  rares.  Mais  l'arrêt  de  développement  et  une  diminution 
de  la  consistance  et  du  volume  de  la  tumeur  sont  de  règle. 
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RECHERCHE  DES  BACTÉRIES 

DANS   LES  MATIÈRES   FÉCALES  DU   NOURRISSON 
PAR  L'EXAMEN  MICROSCOPIQUE. 

Par  loD'  P.  FORLANDI,  de  Fagagna  (Udino)  (1). 

Quand  on  cherche  à  déterminer  le  rôle  des  microbes  dans 
les  gastro-entérites  du  nourrisson,  on  se  trouve  en  face  de  t^^s 
grandes  difficultés  qui  résultent  de  la  présence  de  nombreux 
microbes  dans  les  matières  fécales,  surtout  du  Bacterium  coll. 
Olui-ci  existe  toujours  à  Tétat  normal  et  en  cas  de  diarrhée. 
11  a  certainement  une  action  pathogène  dans  les  gastro-entérites 
ilu  nourrisson;  mais  cette  action  est,  à  Theure  présente,  mal 
délimitée.  L'étude  de  la  virulence  du  Bacterium  coli  dans  les 
selles,  sa  recherche  dans  les  organes  profonds  après  la  mort, 
l'application  de  la  méthode  de  Gruber-Widal  (recherche  de 
l'agglutination  des  microbes  par  le  sérum  du  malade),  n*ont 
pas  donné  de  résultats  certains  et  acceptés  de  tous. 

M.  Escherich  pense  que,  <lans  ces  conditions,  Texamen  des 
matières  fécales  sur  lamelles  ne  doit  pas  être  négligé;  il  avance 
que,  avec  une  coloration  spéciale,  il  est  capable  de  donner  des 
résultats  précieux  et  de  dissiper  certains  doutes.  Dans  un 
mémoire  récent  (2),  il  préconise,  comme  méthode  de  colora- 
tion, une  modification  de  la  méthode  employée  par  Weigert 
pour  la  fibrine.  Voici  la  technique  exacte  de  son  procédé. 

On  prépare  d'abord  les  liquides  suivants  : 

1"  Une  solution  de  violet  de  gentiane  (S  pour  200;  cuite  une 
<lemi-heure  et  filtrée;  elle  se  conserve  quelque  temps). 

2'  Une  solution  d'huile  d'aniline  dans  Talcool  absolu 
i3  pour  H);  elle  est  inaltérable. 

On  mélange  la  solution  1  et  la  solution  2  dans  la  proportion 
Je  8  1/2  à  1  1/2  et  on  a  la  solution  colorante  qui  doit  être 
employée  ;  ce  mélange  se  conserve  une  ou  deux  semaines. 

En  plus  de  ces  solutions,  il  faut  une  solution  iodo-ioduréc 

(I;  Ce  travail  a  été  fait  à  la  clinique  des  maladies  de  TEnfance,  à  Tinstigatiou 
de  M.  Marfao,  que  je  tiens  ici  à  remercier  des  attentions  dont  il  n'a  cessé  de 
me  combler,  et  des  conseils  qu'il  m^a  toujours  prodigués  avec  autant  d^auto- 
rité  que  de  bonté. 

(T,  Th.  Escherich,  Ueber  Streptokokkenenteritis  im  Sâuglingsalter.  Jahrbuch 
f.  Kinderheiik,  t.  XLIX,  2«  et  3«  fasc,  p.  137. 
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(Eau,  60;  K  I,  2  ;  I,  1),  un  mélange  d'huile  d'aniline  et  de  xylol 
à  parties  égales,  du  xylol  pur  et  une  solution  alcoolique  satum^ 
de  fuchsine  qu'on  mélange  avec  partie  égale  d'alcool  absolu. 

Les  matières  fécales  étant  étendues  en  couche  mince  sur  la 
lame  porte-objet  et  fixées  à  la  flamme,  on  fait  tomber  dessus 
goutte  à  goutte  la  solution  colorante  et,  après  quelques  secondes, 
au  moyen  de  papier  à  filtrer,  on  enlève  l'excès.  Puis  on  met  la 
solution  iodo-iodurée  que  l'on  ôte  de  la  môme  façon.  On  déc*>- 
lore  avec  xy loi-aniline  jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  sépare  plus  tic 
nuages  bleuâtres.  On  met  du  xylol  et  on  dessèche.  On  colon» 
finalement  avec  la  fuchsine  et  on  lave  à  Teau.  La  préparalnm 
séchée  peut  être  examinée  «lirectement  sans  couvre-objet,  ou 
bien  sous  le  couvre-objet  dans  le  baume  de  Canada. 

L'assertion  principale  d'Escherich  est  celle-ci  :  Avec  celU» 
méthode,  si  la  décoloration  par  aniline-xylol  n'est  pas  poussiV 
trop  loin,  on  remarque  des  différences  entre  les  selles  normales 
et  les  selles  pathologiques,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  coU)- 
ration  du  baclerium  coli.  Il  y  a  des  coli-bacilles  bleus  et  dos 
coli-bacilles  rouges. 

Sont  colorés  en  rouge  les  coli-bacilles  des  selles  des  animaux 
et  de  l'homme  adulte,  les  coli-bacilles  des  diarrhées,  les  coli- 
bacilles sur  terrain  de  culture. 

Sont  colorés  en  bleu-violet  les  coli-bacilles  des  selles  du 
nourrisson  normal,  nourri  exclusivement  au  sein  (cependani, 
il  y  a  quelques  bacilles  colorés  en  rouge). 

Ce  qui,  porur  Escherich,  démontre  que  les  microbes  bleus 
et  rouges  appartiennent  à  la  même  espèce,  c'est-à-dire  au  coli- 
bacille, c'est  que,  si  on  fait  agir  l'aniline-xylol  sur  le  coli- 
bacille bleu,  la  couleur  bleue  résiste  en  certains  points,  dis- 
paraît en  d'autres  qui  prennent  la  couleur  rouge.  Dans  los 
selles  diarrhéiques,  on  trouve  parfois  des  B.  C.  moitié  bleus, 
moitié  rouges.  Ces  différences  de  coloration  tiennent  sans 
doute  à  la  présence  ou  à  l'absence  d'une  substance  étrangère 
qui  retient  le  Gram.  Cette  substance  existe  dans  l'œsophag^o. 
l'estomac  et  l'intestin  du  nourrisson  à  la'mamelle  bien  portani, 
car  la  plupart  des  microbes  de  ces  cavités  se  colorent  en  bleu 
(tétrades,  sarcines,protéolytes,  etc.).  En  admettant  que  l'iden- 
tification des  bacilles  bleus  et  des  bacilles  rouges  soit  erronée, 
il  n'en  est  pas  moins  intéressant  de  vérifier  les  particularilês 
observées  par  Escherich. 

D'après  cet  auteur,  quand  on  examine  les  selles  d'un  nour- 
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rissoii  élevi"  au  biberon  ot  sans  diarrhée,  on  voit  que  les  coli- 
bacilles bleus  prédominent,  mais  qu'il  y  a  un  assez  grain! 
uunibre  «le  co)i-bacilIes  rouges. 

b);ictierich  conclut  que,  toutes  les  fois  que  dans  les  sellef  du 
nourrisson  ies  coli-bacilles  rouges  prédominent,  c'est  qu'il  y  ii 
lia  état  pathologique. 

Cette  méthode  de  coloration  a  permis  à  Ëscherich  de  décelcj' 
le  streptocoque  dans  les  selles  et  de  décrire  l'entérite  streptn- 
coccique.  Le  streptocoque,  dans  les  selles diurrhéiques,  trancht- 
par  sa  couleur  bleue,  sur  la  coloration  rouge  des  aiitiei^ 
bactéries.  A  l'état  normal,  les  cocci  sont  très  peu  abondanl-^ 
ilaas  les  selles  du  nourrisson. 

\  l'instigation  de  mon  maître  M.  Marfan,  j'ai  entrepris  ili' 
vérilier  les  assertions  précédentes  de  M.  Eseherich. 

J'ai  d'aburd  examiné  avec  la  méthode  de  coloraliun  quit 
intlique  les  selles  de  quatre  enfants  nourris  exclusivevient  ttii 
sein  et  âgés  de  !>  jours,  3  mois,  I  mois  et  1»  mois.  Ces  enfants 
élâienten  bonne  santé  et,  à  l'exception  de  celui  de  9  jours  dont 
les  selles  étaient  légèrement  venlàtres,  ils  avaient  des  évacua- 
tions jaune  d'or  et  de  consistance  normale.  Dans  ces  cas,  un 
trouve  dans  les  matières  fécales  un  très  grand  nombre  «le  ba- 
cilles et  un  1res  petit  nombre  <)e  cocci,  parfois  en  diplocoques. 
mais  jamais  en  slreptoco([ues.  l'resque  tous  ces  microbes  son! 
colorés  en  rouge;  il  n'y  a  que  quelques  bacilles  colorés  m 
bleu;  ceux-ci  sont  moins  nombreux  que  les  coli-bacilles  nniges. 
Parfois,  des  culi-bacillcs  rouges  ont  à  leurs  extrémités  uik' 
partie  colorée  eu  bleu.  Les  résultats  ne  concordent  pas  exacte- 
ment avec  ceux  de  M.  Eseherich.  S'il  est  vrai  ([lie  dans  lf'> 
celles  de  nourrisson  au  sein,  il  y  a  des  coli-bacilles  qui  gardent 
le  tJram-W'eigei-t,  le  plus  grand  nombre  se  (h'colore  s()us  l'iii- 
Ûuence  de  la  solution  iodo-iotlurée.  Mais  il  est  intéressant  di> 
coastaterque,  contrairement  à  la  régie,  il  y  a  dans  l'inteslin  <li>> 
nourrissons,  des  bacilles  qui  se  colorent  par  la  mélhode  de  Grain. 
Ce  fait  avait  été  signalé  par  M,  Schmiilt  (1),  élève  d'Esclierich. 
vn  1892;  il  l'altribuait  à  ce  que,  dans  les  matières  fécales  di's 
jeunes  enfants,  CCS  bacilles  sont  imprégnés  de  graisse,  ce  qui 
leur  permettrait  de  résister  à  la  décoloration.  Mais,  dans  son  ré- 
cent mémoire,  M.  Eseherich  ne  parait  pas  consi<Iérer  la  graisx' 
comme  la  substance  qui  moditie  les  réactions  colorantes. 

(l)  Witner  kliniicht  Wodier.icliiifl,  180Î,  p.  G43. 
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J'ai  ensuite  examiné  les  selles  de  onze  nourrissons  élevés  au 
biberon  et  atteints  des  diverses  formes  de  gastro-entérite  avec 
des  complications  variables;  le  diagnostic  a  été  fait  par 
M.  Marfan.  La  plupart  présentaient  de  la  gastro-entérite  chro- 
nique et  Texamen  des  selles  a  été  fait  plusieurs  fois  dans  chaque 
cas,  spécialement  au  moment  des  poussées  aiguës  ou  subaigues. 
Ces  selles  étaient  liquides  ou  semi-liquides,  verdâtres  cl 
fétides.  Relativement  aux  formes  bacillaires,  le  résultat  a  étr 
le  même  que  dans  les  selles  normales  d'enfants  à  la  mamelle: 
il  y  a  des  coli-bacilles  rouges,  des  coli-bacilles  bleus,  des  coli- 
bacilles à  la  fois  bleus  et  rouges  ;  mais  les  premiers  sont  beau- 
coup plus  nombreux.  Ce  qui  frappe  surtout  dans  les  selles 
diarrhéiques,  c'est  le  plus  grand  nombre  des  cocci,  particu- 
lièrement des  diplocoques.  Ceux-ci  sont  très  rares  au  contraire 
dans  les  selles  normales. 

Une  seule  fois,  dans  les  selles  d'un  nourrisson  atteint  de 
gastro-entérite  aiguë,  et  mort  presque  aussitôt  son  entrée  à 
l'hôpital,  j  ai  trouvé  deux  chaînettes  de  streptocoques.  (> 
résultat  mérite  d'être  relevé,  caries  examensque  j'ai  faits  m  ont 
montré  que  le  microbe  était  absent  dans  les  selles  à  l'état  nor- 
mal et  dans  les  formes  ordinaires  des  gastro-entérites.  Sa 
présence  constatée  dans  les  selles  n'est  donc  pas  un  fait  banal. 
Ce  résultat  concorde  donc  avec  les  recherches  récontes  de 
M.  Escherich.  11  montre  que  l'examen  microscopique  des 
matières  fécales,  avec  une  méthode  de  coloration  convenable, 
est  capable,  à  lui  seul,  de  mettre  sur  la  voie  de  Tentérite  stre(>- 
tococcique,  dont  l'existence  chez  le  nourrisson,  signalée  par 
Booker,  Marfan  et  Fischl,  vient  d'être  mise  hors  de  doute  par 
les  remarquables  recherches  d'Escherich. 

Je  dois  dire  en  dernier  lieu  que,  dans  la  plupart  des  cas  que 
j'ai  étudiés,  j'ai  fait  des  préparations  non  seulement  avec  le 
Gram-Weigert  modifié  par  Escherich,  mais  encore  avec  la 
méthode  de  Gram  commune,  simple,  en  employant  la  double 
coloration.  Or  les  résultats  ont  été  exactement  les  mêmes  avec 
les  deux  procédés.  Même,  la  méthode  de  Gram  m'a  paru  fournir 
des  préparations  plus  nettes  que  celle  de  Weigert;  avec  celle- 
ci,  il  arrive  souvent  qu'il  reste  dans  la  préparation  des  goutt(*s 
d'aniline  qui  se  colorent  en  rose  et  qui  troublent  l'examen.  Je 
crois  donc  que  le  meilleur  procédé  de  coloration  des  microbes 
des  matières  fécales  est  la  méthode  de  Gram  commune,  avec 
double  coloration. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  DE  ROGER  AVEC  AUTOPSIE. 

ASYSTOLIB  AVEC  GROS  FOIE  CARDIAQUE  CHEZ   UN  ENFANT   DE  DEUX   ANS 

COMMUNICATION  INTERVENTRICULAIRE 
AVEC    LÉSIONS    d' ENDOCARDITE  ANCIENNE 

Par  MM.  A.  ZUBER  et  HALLE 

Chefs  de  cUaiqae  à  Thôpital  des  Enfants  malades 

L  enfant  Marcel  D.,  âgé  de  deux  ans,  est  reçu  à  Thôpital  des  Enfants 
malades  le  i 9  décembre  1898,  salle  Bouchut,  n<»  13,  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Grancher  suppléé  par  M.  le  docteur  Marfan,  agrégé. 

La  mère  le  conduit  à  Thôpilal  parce  que,  depuis  deux  mois,  il  a  pré- 
senté des  signes  d^anasarque. 

A  son  entrée,  voici  dans  quel  état  se  trouve  le  petit  malade  : 

C  est  un  enfant  bien  constitué,  grand  pour  son  âge,  ne  présentant 
aucune  trace  de  rachitisme,  aucune  lésion  cutanée,  aucune  malforma- 
tiûQ,  aucune  cyanose.  Il  a  douze  dents,  marchait  précédemment. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  Taugmentation  considérable  du  volume 
du  ventre,  qu'accompagne  un  œdème  léger  des  jambes  et  des  pieds, 
œdème  mou,  blanc,  non  douloureux.  La  peau  est  pâle,  mais  très  légère- 
ment ictérique.  La  face  un  peu  boufQe  n'a  pas  trace  de  cyanose,  mais 
les  pommettes  d'un  rouge  vif  tranchent  sur  la  coloration  blanc  jaunâtre 
des  téguments. 

La  palpation  du  ventre  fait  constater  une  hypertrophie  énorme  du  foie 
qui  a  gardé  sa  forme  normale,  bien  que  l'hypertrophie  porte  surtout  sur 
le  lobe  droit.  Le  bord  antérieur  dur,  tranchant,  est  facilement  perceptible. 
La  face  convexe  est  lisse,  l'organe  est  résistant,  d'une  consistance  uni- 
forme; on  n'y  perçoit  pas  de  battement.  L'organe  descend  jusque  dans 
la  fosse  iliaque  droite  et  son  bord  antérieur  répond  à  l'ombilic. 

La  raie  n'est  pas  augmentée  de  volume. 

Il  existe  une  légère  ascite,  mobile,  perceptible  en  avant  du  foie.  La 
paroi  abdominale  est  souple,  sans  dilatation  veineuse  anormale,  sans 
déplissement  de  l'ombilic. 

La  percussion  et  l'auscultation  des  poumons  ne  fournissent  aucun 
signe  anormal,  malgré  l'existence  d'une  légère  dyspnée. 

Lexamen  du  cœur,  difficile  par  suite  de  l'âge  et  des  mouvements  de 
l'enfant,  fait  constater  les  caractères  suivants  :  La  région  précordiale 
n'est  pas  déformée  ;  il  n'existe  pas  de  retrait  systolique  de  la  pointe,  ni 
d  ondulation  anormale.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  un  peu  en 
dehors  du  mamelon. 

il  n'existe  pas  de  frémissement  cataire  à  la  palpation. 
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L'auscultation,  difficile  chez  cet  enfant  qui  se  débat,  relève  cependant 
Texistence  d'un  souffle   nettement  systotique  à  caractères  organiques, 
mais  doux  et  faible.  Son  maximum  parait  être  à  la  pointe,  mais  se  per- 
çoit, dans  toute  la  région  vcntriculaire. 
Le  pouls  est  petit  et  faible  ;  pas  de  fièvre. 

Les  autres  organes  ne  présentent  rien  à  signaler  d'important,  ni  du 
côté  du  tube  digestif,  ni  du  côté  des  muqueuses  et  des  organes  des  sens. 
On  note  cependant  Texistence  d'une  légère  hydrocèle  vaginale  du  cAlé 
droit. 

On  porte  le  diagnostic  d'asystolie  à  prédominance  hépatique  avec 
insuffisance  mi  traie  et  peut-être  symphyse  péricardique  ;  on  discute  la 
possibilité  d'une  lésion  congénitale  du  cœur;  mais  l'absence  de  cyanose, 
chez  le  malade,  infirme  cette  hypothèse  qui  concorde  mal  d'ailleurs  avw 
les  phénomènes  asystoliques;  l'origine  de  la  maladie  reste  inconnue,  car 
on  ne  relève  dans  les  antécédents  de  l'enfant  aucune  maladie  expliquant 
des  lésions  d'endo-péricardite. 

En  efîet,  cet  enfant  est  né  à  terme,  après  une  grossesse  et  un  accou- 
chement normaux.  Poids  3  k.  2b0  à  la  naissance,  pas  de  cyanose. 

Nourri  au  sein  par  la  mère  pendant  deux  mois,  puis  au  biberon,  il  est 
envoyé  en  nourrice  à  l'âge  de  cjuatre  mois  et  y  reste  jusqu'aux  jours  qui 
précèdent  son  entrée  à  1  hôpital.  Pendant  la  première  année,  il  n'a  pré- 
senté, dit  la  mère,  aucune  maladie.  C'est  seulement  deux  mois  avant  son 
entrée  à  la  clinique  que  la  nourrice  remarque  un  léger  œdème  des  pieds 
qui  envahit  ensuite  progressivement  les  jambes,  le  ventre  et  le  haut  du 
corps.  Le  médecin  de  la  campagne  ayant  déclaré  Tenfant  hydropique,  la 
mère  le  reprend  et  le  conduit  à  l'hôpital  des  Enfants  malades. 

L'interrogatoire  de  la  mère  ne  révèle  l'existence  d'aucune  lare  hérédi- 
taire, tuberculeuse  ou  syphilitique,  d'aucune  maladie  de  la  mère  pendant 
la  grossesse.  Notre  malade  est  l'alné  de  deux  enfants,  le  plus  jeune  e^*! 
bien  portant. 

Le  traitement  institué    à  l'entrée  consiste  dans  Tadmi  ni  si  ration  de 

75  centigrammes  de  théobromine,  donnés  dans  les  vingt-quatre  heHre>. 

Malgré  l'administration  de  la  théobromine,  l'état  de  l'enfant  ne  s«* 

modifie  pas  ;  les  urines  sont  foncées,  paraissent  peu  abondantes  autant 

qu'on  peut  s'en  rendre  compte,  ne  renferment  pas  d'albumine. 

La  teinte  subictérique  des  téguments  s'accentue,  le  foie  ne  diminue 
pas. 

Les  jours  suivants,  l'œdème  diminue  un  peu;  mais  l'ictère  augmente  et 
dans  le  peu  d'urine  qu'on  a  pu  recueillir,  on  constate  des  pigmenis 
biliaires  à  la  réaction  de  Gmelin  (20  décembre). 

Le  i"""  janvier,  légère  élévation  de  la  température  (38«)  ;  toux  légère, 
sèche,  de  caractère  pleural,  muco-pus  dans  l'arrière-gorge.  Rien  d'anor- 
mal à  l'auscultation  du  poumon. 

Le  3  janvier,  la  toux  a  augmenté  de  fréquence.  L'auscultation  révèle 
des  signes  de  congestion  pieuro-pulmonaire  à  la  base  droite.  On  discute 
la  possibilité  d'une  poussée  de  périhépatite  avec  retentissement  sur  la 
plèvre.  La  théobromine  est  supprimée.  Calomel  0,04  centigrammes  à 
doses  fractionnées.  Cataplasmes  sinapisés.  Température  38«,2. 

Le  4  janvier,  le  matin,  l'état  général  est  mauvais,  la  respiration  est  un 
peu  anxieuse,  température  39*»,  mais  rien  ne  fait  prévoir  les  accidents  subif< 
qui  se  montrent  dans  l'après-midi. 

Vers  cinq  heures  du  soir,  l'enfant  est  pris  subitement  d'une  dyspnée 
intense,  de  cyanose  progressive,  mains  froides.  Le  pouls  devient  filiforme, 
incomptable.  On  essaie  l'éther,  la  caféine,  les  inhalations  d'oxygène. 
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l/état  syncopal  s'accentue.  On  essaie  les  tractions  rythmées  de  la  langue, 
i  enfant  meurt  au  moment  où  on  le  met  dans  un  bain  sinapisé. 

Autopsie.  —  Le  cadavre  ne  présente  pas  d'œdème  mais  une  teinte  légè- 
rement ictérique  des  téguments. 

A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  il  s'écoule  environ  300  grammes 
de  liquide  séreux  coloré  en  jaune  par  la  bile. 

A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  un  peu  de  liquide  séreux  jaunâtre 
dans  les  deux  cavités  pleurales.  Il  n'y  a  pas  trace  de  symphyse 
péricardique. 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux  sont  enlevés  en  masse  avec  le 
diaphragme  et  examinés  d'abord  par  la  face  postérieure.  La  dissection 
delà  veine  cave  au  niveau  du  foie  et  du  diaphragme  ne  présente  rien 
d'anormal,  aucune  anomalie  dans  l'abouchement  des  veines  sus-hépa- 
tiques dilatées. 

Examinés  par  la  face  antérieure,  les  viscères  sont  remarquables  surtout 
par laugmentation  énorme  du  volume  du  foie,  sa  coloration  noirâtre, 
apoplectique  et  par  la  dilatation  de  l'estomac  ;  le  pylore  est  notablement 
abaissé  par  suite  de  la  ptôse  hépatique. 

Le  cœur  frappe  dès  l'inspection  par  ses  dimensions-  et  surtout  par  sa 
forme.  L'organe  est  augmenté  de  volume  dans  son  ensemble  et  l'hyper- 
trophie porte  surtout  sur  le  cœur  droit,  dont  l'oreillette  et  l'infundibu- 
lura  sont  considérablement  dilatés,  ce  qui  donne  à  l'organe  une  forme  de 
cœur  de  carte  à  jouer.  La  pointe  est  formée  exclusivementpar  le  ventricule 
gauche,  la  pointe  du  ventricule  droit  se  trouvant  à  deux  centimètres  au- 
dessus  d'elle.  Du  reste,  le  ventricule  droit  n'est  guère  représenté  que  par 
rénorme  dilatation  de  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire  dont  le 
volume  atteint  presque  le  volume  du  ventricule  gauche.  L'oreillette 
droite  et  son  auricule  très  épaissie  forment  une  masse  dont  la  limite 
supérieure  dépasse  le  niveau  de  la  partie  la  plus  élevée  de  la  crosse 
aortique. 

Séparant  l'artère  pulmonaire  de  l'aorte,  on  peut  s'assurer  par  l'épreuve 
de  l'eau,  de  l'intégrité  des  valvules  sigmoïdes  de  ces  deux  vaisseaux. 
L'épreuve  de  l'eau  faite  après  ouverture  de  l'oreillette  gauche  permet 
de  constater  un  degré  notable  d'insuffisance  de  la  valvule  milrale. 

f^  ventricule  gauche  présente  des  altérations  portant  sur  l'endocarde 
pariétal,  la  valvule  mi  traie  et  la  cloison. 

L'endocarde  pariétal,  de  coloration  jaunâtre,  est  épaissi  par  places,  sur- 
tout au  niveau  de  la  pointe  où  on  constate  une  plaque  du  volume  d'une 
pièce  d'un  franc,  surélevée,  assez  dure,  à  surface  rugueuse  et  jaunâtre, 
pouvant  presque  se  séparer  du  muscle  sous-jacent. 

L'aspect  jaunâtre  de  tout  l'endocarde  contraste  avec  la  coloration  un 
peu  rosée  de  tout  le  bord  libre  des  valves  de  la  milrale,  bord  libre  rugueux, 
épaissi,  ne  laissant  nul  doute  sur  l'existence  d'une  endocardite.  La 
cloison  présente  à  sa'partie  supérieure,  à  quelques  millimètres  de  la  valve 
signioïde  postérieure  de  l'orilice  aortique,  une  ouverture  béante  de 
4  millimètres  de  diamètre,  arrondie,  à  bords  indurés  et  jaunâtres,  com- 
muniquant largement  avec  le  ventricule  droit  au  niveau  de  l'infundi- 
bulum de  l'artère  pulmonaire. 

L'oreillette  droite,  très  hypertrophiée  avec  un  auricule  énorme,  contient 
un  caillot  volumineux.  Le  trou  de  Botal  peut  laisser  passer  un  stylet, 
mais  n'est  pas  béant. 

Le  ventricule  droit  présente  une  disposition  particulière  de  sa  cavité. 
11  se  trouve  réduit  à  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire,  d'où  part 
seulement  un  mince  trajet  allant  jusqu'à  la  pointe  et  laissant  à  peine 
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passer  un  stylet.  A  ce  niveau,  Tendocarde  blanchâtre,  épaissi,  semble 
accolé  à  lui-même  de  façon  à  supprimer  presque  complètement  la  cavilê. 
Cependant,  une  coupe  ne  montre  pas  qu'il  s'agisse  d*accolement  des  deux 
parois. 

La  valvule  tricuspide  présente  les  mêmes  lésions  d'endocardite  que  la 
valvule  mi  traie  (épaississement),  mais  à  un  degré  moindre.   L'orifice 
tricuspidien  est  dilaté  et  insuffisant.  Par  suite  de  la  suppression  de  toute 
cavité  à  la  pointe  et  de  Ténorme  dilatation  de  Tinfundibulum,  la  ferme- 
ture de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  ne  peut  s'effectuer  au  moment  de 
la  systole  et  le  sang  reflue  directement  dans  l'oreillette  droite.  Au  niveau 
de  la  cloison  interventriculaire,  on  trouve  l'orifice  béant  de  la  communi- 
cation entre  les  deux  ventricules.  L'endocarde  présente  une  traînée  blan- 
châtre partant  de  cet  orifice  et  se  dirigeant  sur  la  paroi  antérieure  de 
l'infundibulum  vers  le  pilier  antérieur  de  la  tricuspide. 
L'artère  pulmonaire  ne  présente  en  aucun  point  de  rétrécissement. 
Le  canal  artériel  est  oblitéré.  L'aorte  est  normale. 
Le  foie  pèse  825  grammes  vide  de  sang,  mais  son  volume  est  hors  de 
proportion  avec  ce  poids.  La  dissection  montre  en  effet  que  les  veine> 
sus-hépatiques  sont  extrêmement  dilatées  sur  toute  leur  étendue  jusqu'au 
niveau  des  bords  du  foie,  et  que  cette  dilatation  s'étend  â  toutes  le> 
branches.  La  surface  de  l'organe  présente  au  niveau  de  sa  convexité  de 
la  périhépatite  avec  adhérences  au  diaphragme  au  niveau  du  lobe  droit. 
Le  foie  n'est  pas  déformé.  Sa  consistance  est  ferme,  sa  coloration  exté- 
rieure est  rouge  noirâtre,  présentant  nettement  par  places  des  plaque> 
hémorragiques  rappelant  la  coloi'alion  des  foyers  apoplectiques  et  alter- 
nant avec  des  parties  jaunâtres.  A  la  coupe,  on  trouve  un  aspect  sem- 
blable ;  c'est  celui  d'un  foie  muscade  dont  les  zones  congestives  auraient 
la  coloration  noirâtre  des  foyers  apoplectiques.  Cette  coloration  rouge 
noirâtre  est  d'autant  plus  nette  que  l'on  s'éloigne  plus  des  veines  sus- 
hépatiques  qui  apparaissent  béantes  au  centre  d'un  certain  nombre  de 
zones  jaunâtres. 
La  rate  est  ferme  et  légèrement  augmentée  de  volume. 
On  ne  note  rien  d'anormal  à  Vintestin  et  aux  ganglions  mésentériques. 
Les  reins  sont  teintés  en  jaune  par  la  bile  ;  la  capsule  n'est  pas  adhérent*'. 
Les  poumons  ne  présentent  pas  trace  de  tuberculose  non  plus  que  le> 
ganglions  du  médiastin. 

La  base  du  poumon  droit  forme  un  bloc  du  volume  d'une  mandarine, 
à  limites  indécises,  présentant  les  caractères  de  la  splénisation.  A  ce 
niveau,  la  limite  entre  les  lobules  pulmonaires  est  bien  marquée  ;  par  la 
pression,  on  fait  sourdre  de  quelques  petites  bronches  un  peu  de  pus.  Le 
reste  du  poumon  droit  présente  des  zones  de  congestion  et  un  œdème 
diffus.  Dans  les  parties  inférieures,  on  trouve  des  zones  carnifiées  bru* 
nâtres,  notamment  dans  le  lobe  moyen. 
Le  poumon  gauche  présente  de  l'œdème  diffus. 
L'examen  de  Vencéphale  ne  montre  rien  d'anormal. 

Examen  histologique.  —  Cœur.  —  Les  examens  ont  porté  sur  deux 
fragments  de  la  valvule  milrale  et  sur  un  fragment  de  1  endocarde 
pariétal  prélevé  au  niveau  de  la  pointe  du  ventricule  gauche. 

Les  coupes  faites  au  niveau  de  la  valvule  mitrale  ont  montré  qu'il  s'agis- 
sait d'endocardite  ancienne  limitée  au  bord  libre. 

Le  fragment  d'endocarde,  prélevé  au  niveau  de  la  plaque  jaunâtre 
décrite  au  voisinage  de  la  pointe  du  ventricule  gauche,  est  constitué  par 
une  couche  épaisse  de  tissu  fibreux  de  3  millimètres  environ,  n'envoyant 
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que  peu  de  prolongements  dans  les  infcerslices  musculaires  du  myocarde 
dont  les  cellules  paraissent  saines. 

Poumon.  —  Les  coupes  ont  porté  sur  la  zone  carniilée  d'induration 
brune  du  poumon  droit.  Les  altérations  sont  profondes  et  paraissent  déjà 
anciennes.  L'épaississement  de  toutes  les  parois  alvéolaires  constitue  le 
fait  général  que  Ton  retrouve  sur  toutes  les  coupes.  Doublées  ou  triplées 
d'épaisseur,  elles  sont  formées  de  capillaires  énormément  dilatés,  tor- 
tueux, flexueux,  faisant  hernie  dans  Talvéole. 

Les  parois  des  capillaires  apparaissent  avec  une  grande  netteté  et  on 
note  l'abondance  des  noyaux. 

Cette  prolifération  et  cet  épaississement  des  alvéoles  paraissent  encore 
mieux  quand  on  compare  ces  coupes  à  celles  d'un  poumon  d'enfant 
atteint  de  broncho-pneumonie.  En  certains  points,  il  existe  des  foyers  de 
pneumonie  chronique  avec  sclérose  interstitielle.  On  trouve  alors  dans 
les  parois  alvéolaires  du  tissu  conjonctif  à  noyaux  allongés,  les  alvéoles 
remplis  de  sang,  de  cellules  à  poussières  et  de  cellules  épithéliales.  La 
librine  manque  presque  complètement.  Les  bronches  intra-lobulaires  sont 
gorgées  de  cellules  rondes  mais  les  bronches  extra-lobulaires  ne  présen- 
tent pas  d'altérations  notables.  En  résumé,  les  altérations  anciennes  du 
poumon  rappellent  celles  du  poumon  cardiaque  de  l'adulte. 

Mns,  —  Les  coupes  du  rein  ne  montrent  pas  d'altérations  et  notam- 
ment pas  de  congestion. 

Foie.  —  Les  coupes  du  foie,  faites  en.  plusieurs  points  de  l'organe,  mon- 
trent les  altérations  du  foie  cardiaque  à  un  degré  extrême.  Il  n'existe  pas 
trace  de  cirrhose  cardiaque,  et  les  espaces  portes  ne  présentent  pas 
d'augmentation  de  tissu  conjonctif,  jeune  ou  adulte.  Les  veines  sus- 
hépatiques  comme  les  branches  de  la  veine  porte  renferment  beaucoup 
de  fibrine.  Les  capillaires  gorgés  de  sang,  très  dilatés,  ne  paraissent  pas 
rompus.  L'atrophie  trabéculaire  est  complète  dans  les  zones  congestives 
où  on  retrouve  à  peine  quelques  noyaux. 

Les  points  qui  nous  semblent  mériter  l'attention  dans  l'histoire 
de  ce  petit  malade  sont  les  suivants  : 

1"  L'existence  du  tableau  complet  de  l'asyslolie  à  prédominance 
hépatique  chez  un  enfant  de  deux  ans,  et  cela  en  l'absence  de 
toute  symphyse  péricardique  ; 

2*»  La  difficulté  du  diagnostic  d'une  lésion  congénitale  du  cœur, 
au  cours  d'une  asystolie  avec  dilatation  des  cavités; 

3' La  coïncidence  d'une  endocardite  ancienne  très  étendue,  com- 
prenant les  deux  endocardes  ventriculaires  et  le  bord  libre  des 
valvules,  avec  une  communication  interventricglaire,  et  Tabsence 
complète  de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 
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LE  SANATORIUM  DE  HENDAYE 

L'établissement  de  Berck-sur-Mer,  malgré  ses  7  à  800  lits,  se 
trouvant  insuffisant  pour  les  scrofulo-tuberculeux  et  rachitiques 
de  Paris,  l'Assistance  publique  songeait  depuis  longtemps  à  créer 
une  ou  plusieurs  stations  similaires.  La  plage  de  Berck  est  bonne 


Fig.  1.  -^  Plan  général  de  Hendaye  et  de  ses  environs  jusqu'au  sanatorium' 

pour  la  plupart  des  enfants,  mais  elle  ne  convient  pas  à  tous,  elle 
est  trop  ventilée  et  trop  rude.  Il  fallait  chercher  ailleurs.  On  esl 
allé  bien  loin,  à  plus  de  800  kilomètres  de  Paris,  à  Hendaye,  près 
de  la  frontière  espagnole,  après  des  pourparlers  infructueux 
engagés  à  Arcachon,  Biarritz,  Saint-Jean-de-Luz,  etc. 

A  Hendaye  on  offrait  à  TAdministration  Un  terrain  de  près  «Je 
4  hectares,  assez  rapproché  de  la  station  du  chemin  de  fer, 
donnant  sur  une  plage  de  plus  de  2  kilomètres,  de  sable  fin,  à 
Tembouchure  de  la  Bidassoa,  dans  une  situation  très  belle  (6g.  i). 
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Le  climat  est  très  doux,  les  montagnes  de  Fontarabie  et  du  cap 
Fig:uier  abritent  la  station  des  vents  d'ouest.  Pas  de  saison  plu- 
vieuse, hiver  à  peine  marqué,  été  tempéré  par  la  brise  marine. 
Pas  de  marécages,  pas  de  fièvres  paludiques  par  conséquent.  Eau 
potable  en  abondance. 

Le  D'  Millard  terminait  son  rapport  du  24  février  1895  par  ces 
mots  :  «  En  installant  sur  ces  plages  si  belles,  à  portée  des  stations 
thermales  des  Pyrénées,  un  grand  sanatorium  marin  destiné  à 
devenir  le   centre  du  groupe  thermo-maritime  du  sud -ouest,  la  ■  V. 

ville  de  Paris  réaliserait,  au  profit  de  ses  enfants  pauvres,  une 
création  humanitaire  de  premier  ordre,  sans  rivale  dans  le  monde, 
et  qui  ferait  le  plus  grand  honneur  à  l'Assistance  publique  de 
Paris.  » 

Ce  vœu  fut  réaliséet  le  conseil  municipal  autorisa,  le  13  juillet  1895, 
sur  le  rapport  de  M.  Navarre,  TAdministration  à  acquérir  le  terrain 
au  prix  de  26.000  francs. 

Les  travaux  furent  commencés  le  l**"  septembre  1897,  sous  la  direc- 
tion de  M.  Belouel,  architecte  de  l'Assistance  publique,  auquel  nous 
empruntons    les   détails  qui  précèdent    et  ceux  qui  suivent  (1). 

Le  sanatorium,  commencé  donc  à  la  fin  de  1897,  est  ouvert  en 
juin  1899,  après  moins  de  deux  ans.  Cette  rapidité  d'exécution  est 
d'autant  plus  louable  qu'elle  est  insolite  dans  cette  administration. 

L'établissement  devait  contenir  200  lits  (100  garçons  et  100  filles), 
sans  parler  de  l'infirmerie  et  du  lazaret. 

On  commença  par  niveler  le  terrain  de  façon  à  obtenir  deux  pla- 
teaux, Tun  à  7  et  l'autre  à  9  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer. 
Les  grands  axes  des  pavillons  de  malades  ont  été  orientés  du  nord 
au  sud.  «  De  cette  façon,  dit  M.  Belouel,  non  seulement  les  façades 
est  et  ouest  seront  successivement  ensoleillées,  mais  les  bâtiments 
et  galeries  protégeront  les  préaux  contre  les  vents  d'ouest,  et 
pendant  les  chaleurs  de  l'été  les  enfants  pourront  se  tenir  à  leur 
ombre,  surtout  dans  l'après-midi.  » 

Le  programme  demandait  un  lazaret  et  une  infirmerie  isolés  ; 
on  a  disposé  à  cet  elTet  deux  pavillons  sur  le  plateau  qui  se  trouve 
à  7  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer  (fig.  2),  le  lazaret  à 
l'entrée,  l'infirmerie  plus  loin.  Un  chemin  de  voitures  spécial 
dessert  le  lazaret.  Sur  le  plateau  supérieur  sont  les  divisions  de 
filles  et  garçons  séparées  en  avant  par  une  cour  d'honneur  et 
réunies  en  arrière  par  les  services  généraux.  En  dehors  de  ces 
pavillons  réservés  aux  enfants,  on  trouve  un  pavillon  de  concierge 
avec  écurie  et  remise,  un  pavillon  pour  les  bureaux,  plus  loin  le 

fl)  Voir  la  communication  de  M.  Belouet  à  la  Société  de  médecine  publique  et 
d'hygiène  professionnelle  (26  avril  1899.  —  Revue  d'hygiène,  2f)  mai  1899).  Les 
clichés  ont  été  gracieusement  mis  à  notre  disposition  par  la  Société  de  méde- 
cine publique. 
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dépôt  mortuaire,  1  etuve  à  désinfection,  la  buanderie,  le  réser* 
voir,  etc.  Enfin,  au  bord  de  la  mer  et  au  pied  des  dunes  se  trouve 
un  chalet  pour  les  bains  de  mer. 

Le  lazaret  (fig.  3)  contient  26  lits  :  au  rez-de-chaussée,  une  sali© 
de  5  lits  et  une  chambre  d'isolement  de  2  lits  avec  chambre  d'inlir- 
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mière  entre  les  deux  ;  au  premier  étage  une  salle  de  6  lits  av(*c 
chambre  d'infirmière.  Chaque  section  de  13  lits  (gcœçons  et  filles) 
a  un  préau  découvert  entouré  de  clôtures  métalliques  et  d'une 
double  haie  d'arbustes.  Ces  préaux  sont  plantés  d'arbres. 

L'infirmerie,  qui  n'a  qu'un  rez-de-chaussée,  comprend  2  sections 
de  chacune  7  lits  (salles  de  5  et  2  lits  avec  chambre  d'infirniièr-e 
entre  deux  salles  et  salle  de  jeux-réfectoire  pouvant  à  roccasioo 
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recevoir  6  lits).  Nous  ne  parlons  pas  des  dépendances,  office,  salle 
<le bains,  etc.  Chaque  section  a  un  préau,  comme  pour  le  lazaret. 

Le  sanatorium  proprement  dit  comprend  quatre  pavillons  iden- 
tiques (deuxpour  les  filles,  deux  pour  les  garçons)  .Les  deux  pavillons 
centraux  sont  à  60  lits,  les  latéraux  à  40  lits.  Chaque  division  se 
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compose  :  l^d'un  pavillon  sur  rez-de-chaussée  avec  salle  de  34  lits, 
salle  de  6  lits,  2  chambres  d'infirmière,  etc.  ;  2°  d'un  pavillon  élevé 
d'un  étage  avec  24  lits  à  chaque  étage  et  6  lits  dans  un  pavillon  de 
tête  (en  tout  60  lits,  sans  compter  ceux  des  infirmières);  3°  d'un 
préau  couvert;  4*»  d'une  classe  pour  25  enfants;  5*  d'un  préau 
découvert  ;  6®  de  water-closets. 
En  arrière  des  deux  divisions  qu'il  relie  entre  elles  se  trouve  le 
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bâbment  des  services  généraux.  Au  centre  (fig-.  4)  on  voildcui 


réfectoires  de   100  places,  et  en    arrière    la  cuisine   el  annexes. 
Les  mat^onneries  en   mur  de   45  el  50    centimètres  oui  été 
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exécutées  en  pierre  calcaire  noire,  fort  dure,  hourdées  en  mortier  de 

chaux  hydraulique.  A  Tintérieur,  tous  les  murs  sont  revêtus  en 
plâtre  sur  enduits  en  mortier.  Les  angles  des  murs  et  plafonds 
sont  arrondis.  Les  planchers  du  rez-de-chaussée  sont  en  fer  et 
hourdés  en  brique  creuse.  Les  planchers  dans  les  étages  et  les 
charpentes  sont  en  bois  de  pin  des  Landes.  Toutes  les  cloisons  de 
distributions  intérieures  sont  en  brique  creuse  jusqu'à  1"^,10  et 
\itrées  au-dessus.  Peinture  à  Thuile  (3  couches).  Couverture  en 
tuile  à  recouvrement,  tuiles  fixées  aux  liteaux  avec  des  attaches  en 
fil  de  fer  galvanisé. 

Un  puits  a  été  creusé  qui  donne  une  eau  excellente  emmagasinée 
dans  un  réservoir  cimenté  à  Taide  d'une  pompe.  Ce  réservoir  étant 
à  25  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer,  Teau  se  distribue  faci- 
lement par  une  canalisation  en  grès  vernissé  à  toutes  les  pièces  du 
sanatorium . 

Le  système  du  tout  à  Tégout  et  à  la  mer  a  été  adopté.  Éclairage 
par  des  lampes  à  huile. 

Les  litsavec  sommiers  Herbet,  tables  de  nuit,  chaises  et  fauteuils, 
sont  en  fer.  Une  ligne  téléphonique  met  rétablissement  en  commu- 
nication avec  le  médecin  de  Hendaye,  et  avec  Paris. 

La  surface  totale  du  terrain  étant  de  36.700  mètres  carrés,  la 
surface  occupée  par  les  bâtiments  est  de  3.892  mètres.  Chaque 
enfant  disposera,  à  eifectif  complet,  de  21  mètres  carrés.  Dans  les 
salles  de  7  à  8  mètres  de  largeur  sur  4  mètres  de  hauteur,  chaque 
enfant  aura  un  cube  d'air  de  30  mètres.  Chambres  d'isolement  du 
lazaret  et  de  Tinfirmerie  (34  mètres  cubes  par  lit);  chambres  de 
T)  lits  (32  mètres  cubes  par  lit)  ;  dortoirs  des  pavillons  (28  et 
^^  mètres  cubes  par  enfant).  Mais  ce  cubage  sera  encore  dépassé, 
car  rarement  les  dortoirs  seront  au  complet. 

La  dépense  prévue  était  : 

Achat  de  terrain 26.000  francs 

Mobilier 80.000      — 

Construction 593.180     — 

Total 699.180  francs 

Le  nombre  des  lits  étant  en  tout  de  240,  chaque  lit  revient  à 
2.471  francs  si  Ton  ne  compte  que  les  frais  de  construction,  et 
2.913  si  Ton  y  fait  rentrer  le  mobilier  et  Tachât  du  terrain.  En 
chiffres  ronds,  on  peut  dire  que  le  sanatorium  de  Hendaye  coûtera 
70(3.000  francs,  et  que  chaque  lit  d'enfant  reviendra  au  plus  à  la 
somme  de  3.000  francs . 

Nous  avons  dit  (voir  Nouvelles  du  précédent  numéro  des  Ar- 
chives) que  le  premier  convoi  d'enfants  devait  pîu'.tir  en  juin  pour 
le  nouveau  sanatorium.  Ces  enfants,  choisis  par  la  commission  des 
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maladies  chroniques,  parmi  les  scrofulo-tuberculeux  et  rachitiquos 
valides  n'ayant  pas  besoin  d'opérations  chirurg-icales,  ne  doivent 
pas  faire  à  Hendaye  un  séjour  aussi  long  qu'à  Berck.  Un  minimun 
de  trois  mois,  un  maximum  de  six*  mois  ont  été  adoptés.  D'autre 
part,  on  ne  fera  pas  à  Hendaye,  comme  à  Berck,  une  chirurgie 
active;  on  laissera  Tair  marin  opérer  tout  seul.  Pas  de  chirurgien, 
pas  de  salle  d'opération.  Le  médecin  de  Hendaye  suffira  pour  k< 
soins  médicaux  ordinaires.  Un  cas  chirurgical  important  sedéclare- 
t-il,  l'enfant  sera  immédiatement  renvoyé  à  Paris. 

Voilà  en  somme  une  création  fort  intéressante  ;  il  serait  préma- 
turé de  la  juger  ;  tout  fait  espérer  qu'elle  portera  des  fruits,  nous 
en  suivrons  le  fonctionnement  et  apprécierons  les  résultats  san^ 
parti  pris,  mais  avec  bienveillance. 

Les  médecins  des  hôpitaux  d'enfants  ont  reçu  la  note  suivante, 
destinée  à  les  guider  dans  l'envoi  des  enfants  au  sanatonum. 

Note  concernant  les  enfants  a   envoyer  a  Hendaye. 

1°  Les  petits  rachitiques  au-dessous  de  cinq  ans  dont  l'étal  ne 
nécessite  pas  d'appareils  spéciaux,  dans  la  proportion  au  maximum 
du  tiers  de  l'elTectif  total  de  200  lits  du  Sanatorium. 

2^  Les  convalescents  d'affections  aiguës  ou  chroniques  sus- 
ceptibles de  profiter  d'un  séjour  au  bord  de  la  mer. 

3°  Les  lymphatiques  dont  l'affection  n'est  pas  susceptible  de 
s'aggraver  (adénopathies  légères  non  suppurées). 

Les  enfants  à  désigner  seront  rigoureusement  choisis  parmi 
ceux  ne  relevant  absolument  que  de  la  médecine. 

Le  programme  de  Hendaye  est  strictement  circonscrit  dans 
les  limites  normales  des  sanatoriums,  et  par  conséquent  exclusif 
de  l'intervention  chirurgicale. 

Il  est  bien  entendu  que  certaines  affections  de  la  vue,  les  otites, 
la  tuberculose  pulmonaire  caractérisée,  les  affections  contagieuses, 
l'épilepsie,  la  névropathie  sont  autant  de  causes  d'exclusion. 
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EntérocolitoB  aiguës  avec  accidents  graves  chez  les  enfants  (choléra 
sec),  par  le  D'  Hutinel  (Semaine  médicaley  25  janvier  1899).  Cet  imporUnt 
article  a  trait  aux  formes  d'entérocolites  décrites  en  Allemagne  sous  le 
nom  d'entérites  folliculaires  et,  en  France,  sous  celui  d'entente  muco-mem- 
haneuse.  Mais  l'auteur  vise  surtout  les  cas  graves  marqués  par  une  dis- 
pniportîon  entre  les  troubles  intestinaux  et  tes  manifestations  toxi-infec- 
tieuses  qui  les  accompagnent. 

In  garçon  de  six  ans  et  demi,  sevré  à  sept  mois,  suralimenté  avec  du 
lail  (le  vache,  avait  eu  à  ce  moment  de  la  gastro-entérite  avec  fièvre  pen- 
dant un  mois.  Â  un  an  coqueluche,  à  quatre  ans  rougeole,  à  cinq  ans 
angine  herpétique,  à  six  ans  grippe.  Constipation  habituelle.  Le  17  août  1898, 
après  excès  de  fraises  et  de  gâteaux,  selles  liquides  et  noirâtres  ;  quelques 
jours  plus  lard,  il  mange  du  jambon  et  la  diarrhée  continue. 

Le  lendemain,  vomissements,  selles  glaireuses  et  membraneuses. 
Température  37",6,  tristesse  et  abattement.  Le  5  septembre,  érythème  sur 
la  face,  38<^,3  le  soir.  Le  lendemain,  taches  rosées  sur  les  fesses  et  le  bas- 
ventre,  39«,4  le  soir,  nuit  agitée.  Le  jour  suivant,  éruption  morbilli- 
forme  sur  tout  le  corps.  Le  8,  quoique  la  température  soit  tombée,  Térup- 
tioM  persiste.  Cinq  jours  plus  tard,  éruption  purpurique  au  cou,  sur  les 
poignets  et  les  avant-bras,  37<>,9  ;  délire,  aspect  typhique,  fuliginosités, 
stomatite,  lèvres  Assurées,  couvertes  de  fausses  membranes,  agitation 
extrême,  trismus,  nystagmus.  Éruption  ortiée.  Le  25  septembre,  desqua- 
mation scarlatiniforme.On  essaie  de  faire  prendre  de  Teau  albumineuse, 
la  température  remonte  à  37«,9  et  Térythème  reparaît. 

Tout  cède  rapidement  à  la  diète,  mais  l'enfant  devient  de  plus  en  plus 
faible  et  maigre.  Les  lavages  intestinaux  ramènent  des  fausses  mem- 
branes, des  mucosités  sanguinolentes  et  du  sable  rouge  brun&tre.  Après 
trois  jours  de  diète,  on  donne  de  Teau  de  riz  très  légère,  et  aussitôt  la 
température  s'élève  à  37°,6  et  l'érythème  reparaît.  Le  képhir  est  toléré  et 
vingt-quatre  heures  plus  tard  on  trouve  des  matières  moulées  au  milieu 
desmucosités. Le képhirestcontinué exclusivement  pendant  troissemaines. 
Un  jour,  après  ingestion  excessive,  vomissements,  lièvre,  érythème,  on  fait 
deux  lavages  d'estomac  par  jour  et  des  injections  de  sérum  artificiel.  La 
fièvre  tombe,  la  langue  se  nettoie.  On  remplace  le  képhir  dont  l'enfant 
ne  veut  plus  par  de  l'eau  panée.  Enfin  la  guérison  est  obtenue  à  la 
longue. 

Après  avoir  fait  allusion  à  16  autres  observations  analogues,  M.  Hutinel 
résume  l'histoire  clinique  de  la  maladie.  Ce  ne  sont  pas  les  nouveau-nés, 
mais  les  enfants  sevrés  ou  déjà  grands  qui  sont  atteints;  ils  appartiennent 
à  la  clientèle  urbaine  et  aisée;  ce  sont  des  enfants  trop  bien  soignés,  trop 
nourris,  de  souche  nerveuse  ou  arthritique,  ayant  souvent  fait  prématuré- 
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ment  usage  de  la  viande.  Constipation  habituelle.  Avant  Tapparition  desacci- 
dents graves,  on  a  noté  souvent  des  poussées  légères  (indigestions,  romis- 
sements,  fièvre,  évacuations  fétides).  Une  maladie  infectieuse,  la  rougeole, 
la  grippe,  la  scarlatine,  peuvent  précéder  les  accidents.  Les  enfants 
peuvent  être  atteints  en  .toute  saison,  mais  la  fin  de  Tété  donne  plus  do 
cas.  11  y  a  parfois  plusieurs  malades  dans  la  même  famille  (contagion?). 
Début  banal,  comme  une  indigestion,  avec  vomissements,  fièvre,  douleurs 
de  ventre  ;  on  a  pu  penser  à  Tappendicite,  quoique  la  sensibilité  soit  plus 
vive  à  gauche  qu  a  droite.  Selles  fétides,  puis  muqueuses,  sanglantes,  peu 
abondantes;  elles  sont  parfois  vertes,  avec  ténesme  vésical,  cystite. 
Langue  saburrale,  haleine  fade  ou  fétide,  soif  vive,  anorexie.  Ventre 
pâteux,  sensible  dans  le  trajet  du  côlon  qui  donne  parfois  à  gauche  la 
sensation  d'un  tube  de  caoutchouc.  Si  Ton  imposait  la  diète  hydrique,  les 
choses  pourraient  en  rester  là.  Mais,  avec  Falimentation,  rintolérance 
augmente,  les  vomissements  redoublent,  du  sang  apparaît  dans  les 
garde-robes,  parfois  aussi  du  sable  brun. 

Les  symptômes  généraux  sont  ceux  d'une  infection  intestinale  cboléri- 
forme  (yeux  excavés,  extrémités  froides,  ventre  déprimé).  Rate  peu  mo- 
difiée, foie  souvent  gros,  urines  rares,  albumineuses,  indicanuriques. 
ténesme.  Arythmie  cardiaque.  Fièvre  modérée.  Amaigrissement  rapide, 
(^hez  beaucoup  de  sujets,  les  phénomènes  nerveux  dominent  la  scène  : 
convulsions  et  pseudo-méningite  chez  les  nourrissons,  prostration  et 
hébétude  chez  les  grands,  ou  bien  agitation  choréiforme,  délire,  halluci- 
nations. La  toxémie  ne  se  manifeste  pas  seulement  par  les  accidenb 
nerveux,  mais  aussi  par  les  éruptions  sigualées  plus  haut,  par  les  mani- 
festations pulmonaires,  l'albuminurie,  l'ictère,  etc.  il  y  a  des  rechutes  à 
court  et  à  long  terme  ;  en  général  elles  sont  moins  graves  que  la  pre- 
mière atteinte. 

Quels  microbes  faut-il  incriminer  ?  Le  coli  bacille  n'est  pas  le  seul 
agent  en  cause.  Il  y  a  le  streptocoque  qu'on  trouve  souvent  en  abondance 
dans  les  matières,  le  staphylocoque,  le  bacille  pyocyanique,  etc.  D'après 
les  expériences  de  Nobécourt,  l'association  du  bacterium  coli  et  du  strepto- 
coque serait  particulièrement  dangereuse.  Mais  la  toxémie  est  plus 
importante  que  l'infection.  La  diète  hydrique  et  l'évacuation  intestinale 
font  merveille  ;  elles  n'agiraient  pas  ainsi  si  les  microbes  avaient  pénétré 
dans  le  sang.  Les  lésions  intestinales  sont  insignifiantes,  mais  le  foie  est 
gras  comme  dans  les  empoisonnements.  Cependant  les  érythèmes  font 
songer  aux  infections  streptococciques  ;  dans  un  cas,  un  érysipèle  de  la 
face  s'est  montré  ;  dans  un  autre  cas,  Thiercelin  a  trouvé  de  nombreux 
streptocoques  dans  les  matières  fécales. 

Traitement.  —  Diète  hydrique,  boissons  fraîches  ou  glacées,  grands 
lavages  intestinaux,  lavages  de  l'estomac  s'il  y  a  des  vomissements  inces- 
sants, compresses  humides  ou  vessie  de  glace  sur  le  ventre,  limonade 
lactique,  bains  tièdes,  injections  d'eau  salée  à  7  p.  1  000  en  cas  de  prostra- 
tion. Reprendre  Tali  m  entati on  après  la  crise  avec  beaucoup  de  prudence  : 
eau  d'orge,  eau  de  riz,  eau  albumineuse,  décoction  de  Sydenham  par 
cuillerées,  bouillon  de  poulet  dégraissé,  lait  coupé;  plus  tard  bouillies, 
purées,  œufs.  Viande  à  petite  dose,  hachée  et  cuite.  Éviter  la  constipation 
(laxatifs,  magnésie,  manne,  huile  de  ricin).  Une  cure  à  ChâteMîuyon  ou 
Plombières  peut  rendre  des  services. 

Les  colites  chez  l'enfant,  par  le  D'  L.  Guinon  {Congrès  de  Pédiatrie  d^ 
Afarsei7/c,  octobre  1898). 
Les  inflammations  du  gros  intestin  sont  fréquentes  chez  les  enfants, 
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quoique  rarement  isolées  ;  ce  qui  est  surtout  altéré  dans  la  colite,  cVst 
i  epilhélium  de  revêtement' et  des  glandes  muqueuses  ;  à  Faction  irritante, 
chimique  ou  physique,  produite  par  des  aliments  défectueux,  Tient 
s'ajouter  Tinfection.  La  colite  peut  être  primitive  (ingestion  de  fruits  crus, 
Terts,  lait  altéré],  ou  secondaire  (entérite).  11  faut  tenir  compte  aussi  de 
l'hérédité  neuro-arthritique.  Chez  les  enfants  au-dessus  de  trois  ans,  la 
constipation  habituelle  joue  un  grand  rôle.  On  distingue  une  colite  aiguë 
(muqueuse  ou  catarrhale,  dysentérique),  et  une  colite  chronique  (muco- 
roembraneuse).  Dans  la  colite  aiguë  muqueuse,  M.  Guinon  décrit  une 
forme  grave  et  une  forme  bénigne,  sans  parler  des  formes  localisées  ou 
pailielles  (typhlite,  sigmoïdite,  rectite),  et  de  la  forme  dysentérique. 
Cette  dernière  simule  la  dysenterie.  Pour  le  diagnostic  de  la  colite,  il 
faut  examiner  les  garde-robes,  et  tenir  compte  de  Faspect  glaireux, 
muqueux,  etc.  On  a  pu  penser  parfois  à  la  péritonite,  à  la  fièvre  typhoïde, 
à  la  dysenterie  vraie.  La  colite  chronique  est  fréquente,  surtout  après 
deux  ans  (forme  indolente,  entéralgique,  avec  constipation,  avec  diarrhée, 
avec  fièvre  de  digestion).  On  a  pu  penser  à  la  tuberculose,  à  la  périto- 
nite chronique,  à  la  gastralgie,  à  Tappendicite  chronique. 

Parmi  les  complications,  M.  Guinon  cite  Vfiémorj^agie  intestinale,  les 
abcès,  les  furoncles,  la  broncho-pTieumonie,  la  pcritonile,  le  prolapsus  rectal, 
Yappendicite,  la  lithiase  intestinale,  la  cystite  coli-bacillairc.  Au  cours  de 
la  colite  aiguë,  on  peut  observer  des  éruptions,  même  le  purpura  ;  dans 
la  colite  chronique,  ce  sont  des  éruptions  prurigineuses.  Â  ajouter  les 
convulsions,  les  accès  épi lepti formes  parfois,  la  néphrotose. 

Traftement.  —  Colite  aiguë  :  bains  tièdes  à  32»,  35°,  compresses  chaudes 
sur  le  ventre,  lavements  chauds,  poudre  de  Dower,  antipyrine  et  chloral 
pour  calmer  les  douleurs,  boissons  aqueuses,  décoction  de  Sydenham, 
eau  albumineuse.  Après  la  période  aiguë,  un  peu  d'huile  de  ricin  ou  de 
calomel  à  doses  fractionnées  (1,  2,  3  centigrammes  en  3  ou  4  paquets). 
Puis  on  donne  des  aliments  farineux,  des  œufs,  un  lait  de  poule,  des 
panades,  du  tapioca,  du  lait  stérilisé.  Dans  la  colite  dysentériforme, 
infusion  d'ipéca,  lavements  de  nitrate  d'argent  (20  centigrammes  par 
litre).  En  cas  d'algidité,  bains  chauds  à  37°,  38».  Quand  il  y  a  cystite, 
biborate  de  soude  à  Tintérieur  (10  centigrammes  à  1  gramme),  injections 
de  permanganate  de  potasse  à  1  p.  5000. 

Colite  chronique  :  bains,  douches,  régime  alimentaire  variable 
suivant  qu'il  y  a  constipation  ou  diarrhée,  soupes  maigres,  soupes  aux 
légumes  très  cuits  et  passés,  viandes  bouillies,  poisson  bouilli,  salades 
cuites,  fruits  cuits,  légumes  secs.  S'il  y  a  diarrhée,  lait  stérilisé;  s'il  est 
mal  toléré,  bouillies,  panades,  farine  lactée  à  l'eau,  œufs  peu  cuits,  viandes 
jeunes  hachées,  poulet  et  poisson  bouilli,  viande  de  mouton  crue  et 
pulpée,  purées  de  pommes,  de  lentilles,  biscottes. 

Report  of  a  few  clinical  cases  of  infantile  diarrhsa  treated  by  endozine 
(Relation  de  quelques  cas  cliniques  de  diarrhée  infantile  traitée  par  Teu- 
doxine),parie  D'  ëlezarian  (New-York  médical  journal,  20  eioxii  1898).  L'eu- 
doxine  est  une  nouvelle  préparation  contenant  44,5  p.  100  de  bismuth  et 
52,9  p.  100  d'iode  :  c'est  un  iodure  de  bismuth,  qui  se  présente  sous  forme 
d'une  poudre  rouge  brun,  sans  odeur  ni  saveur,  et  agit  comme  antiseptique 
gastro-intestinal.  Premier  cas,  un  enfant  de  huit  mois  est  atteint  de  diar- 
rhée depuis  sept  jours,  selles  fétides,  mêlées  de  mucus  et  de  sang,  vo- 
missement, tympanisme,  fièvre,  agitation.  Au  début,  quelques  petites 
doses  de  calomel  ont  été  données.  L'auteur  prescrit  deux  tiers  de  grain 
(4 centigrammes)  d'eudoxiiie  toutes  les  trois  heures.  Au  bout  quarante-six 
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heures,  l'enfant  va  mieux,  il  n'a  vomi  qu^une  fois,  ses  selles  sont  moio^ 
odorantes.  On  continue  la  même  dose  toutes  les  quatre  heures;  en  trois 
jours,  Tenfant  était  guéri.  Deuxième  cas.  Enfant  de  trois  ans,  amaigri, 
se  nourrissant  mal,  assimilant  mal  ;  diarrhée,  lientérie,  vomissements, 
inappétence,  soif  vive,  fièvre,  langue  sèche  et  rôtie.  On  commence  par 
quelques  doses  de  calomel  avec  diète.  Le  lendemain,  deux  grains  (12 
centigrammes)  d'eudoxine  toutes  les  trois  heures.  Après  six  doses, 
amélioration  notable,  les  matières  n*ont  plus  d'odeur,  elles  sont  moins 
fréquentes.  L'auteur  a  employé  le  même  médicament  dans  quinze  cas 
de  diarrhée,  et  il  en  a  été  émerveillé.  Il  le  préfère  à  toutes  iesautres 
préparations  de  bismuth.  11  a  pu  en  donner  un  grain  (6  centigrammes) 
par  heure  à  un  an  sans  inconvénient. 

Infection  digestive  saraigué  avec  prédominance  des  phénomènes  gas- 
triques chez  un  nourrisson,  par  le  D'  A.-B.  Marfan  {Semaine  médicale, 
29  mars  1899).  Un  enfant  de  six  mois  et  demi,  nourri  au  biberon,  surali- 
menté, entre  à  Tbôpilal  avec  de  la  gastro-entérite.  Diète  à  Teau  bouillie 
pendant  quinze  heures,  chute  de  la  fièvre;  puis  reprise  du  lait,  alors  ta 
(lèvre  se  déclare,  Tenfant  vomit  tout,  et  le  faciès  devient  cholériforme, 
quoiqu'il  y  ait  très  peu  de  diarrhée.  Il  y  avait  donc  infection  digestive 
avec  prédominance  des  phénomènes  gastriques.  Diète  à  l'eau  bouillie 
pendant  vingt-quatre  heures,  les  vomissements  cessent.  Puis  l'alimen- 
tation est  reprise  avec  prudence  (40  grammes  de  lait  stérilisé  étendu  de 
60  grammes  d'eau  bouillie  sucrée  toutes  les  trois  heures).  La  fièvre 
remonte  à  38'',6  ;  injection  de  sérum  artificiel  (2  fois  20  centimètres  cubes). 
Nouvelle  rechute  quatre  jours  après,  vomissements,  hyperthermie. 
On  reprend  la  diète  hydrique  pendant  vingt-quatre  heures.  Amélioration 
rapide,  augmentation  de  poids,  enfin  guérison.  Pour  expliquer  les  troubles 
digestifs,  la  suralimentation  seule  peut  être  invoquée  (deux  litres  de  lait 
en  vingt-quatre  heures).  La  forme  clinique  de  l'infection  a  été  un  peu 
particulière  en  ce  sens  que  l'estomac  a  été  plus  atteint  que  l'intestin. 

La  diète  hydrique  a  fait  merveille.  Elle  est  moins  efficace  dans  les 
entéro-colites  ;  l'entéroclyse  doit  être  ajoutée  à  la  diète.  Pour  les  détaik 
relatifs  à  la  diète  hydrique,  consultez  un  travail  de  M.  Marfan  paru  dans 
les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898,  page  406. 

Ricerche  solla  indicanuria  nelle  malattie  infantili  (Recherches  sur 
Tindicanurie  dans  les  maladies  infantiles),  par  le  D*"  L.  Goncetti  (la 
Vediatriay  1898). 

On  a  voulu  faire  jouer  à  la  présence  de  l'indican  dans  les  urines  un 
rôle  séméiologique  important,  et  en  tirer  un  témoignage  en  faveur  de  la 
tuberculose.  Les  résultats  obtenus  de  différents  côtés  ont  d'ailleurs  été 
contradictoires.  Voici  ceux  de  Concetti:  sur  87  enfants  sains  ou  légère- 
ment dyspeptiques  par  mauvaise  alimentation,  la  réaction  de  Tindol  a 
été  nulle  dans  280  examens,  très  légère  dans  85,  légère  dans  38,  évidente 
dans  9,  forte  dans  3.  Sur  404  enfants  dyspeptiques  non  tuberculeux,  la 
réaction  a  été  nulle  85  fois,  très  légère  173  fois,  légère  109  fois,  discrète 
27  fois,  forte  47  fois,  très  forte  29  fois.  Sur  82  enfants  tuberculeux,  U 
réaction  a  été  nulle  108  fois,  très  légère  115  fois,  légère  63  fois,  discrète 
49  fois,  forte  35  fois,  très  forte  12  fois.  Suri  13  enfants  infectés  sans  loca- 
lisation gastro-intestinale,  la  réaction  a  été  nulle  189  fois,  très  légère 
164  fois,  légère  60  fois,  discrète  25  fois,  forte  2  fois.  Sur  47  enfaiiU 
atteints  de  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  les  chiffres  sont  devenus 
77,  89,  33,  28,  16.  Sur  73  maladies  diverses,  107,  111,  49,  33,  27,  6.  En 
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résumé  sur  2325  analyses,  il  y  a  eu  indicanurie  742  fois  (31,91  p.  100).  Les 
localisations  digeslives  ont  fourni  le  plus  fort  contingent,  puis  viennent 
les  maladies  qui  tendent  à  affaiblir  la  résistance  organique,  aussi  bien 
les  infections  non  tuberculeuses  que  les  tuberculeuses.  Et  maintenant  il 
faut  admettre  que  Vindicanurie  est  plus  fréquente  chez  les  enfants  ({ue 
chez  les  adultes,  à  cause  de  la  prédominance  des  troubles  digestifs  chez 
les  premiers  et  de  Teictrème  fréquence  des  putréfactions  intestinales  aux- 
quelles ils  sont  exposés  parles  fautes  d'hygiène  alimentaire  qu'ils  subissent. 

Bacteritun  coli  commiine  in  the  urine  and  iU  signilicance  (Coli-bacilie 
dans  Turine  et  sa  signification),  par  P.-W.  Nathan  (Médical  Recurdy 
15  janvier  1898). 

lo  Fille  de  quatorze  ans,  ayant  des  vertiges  depuis  plusieurs  années  ; 
depuis  six  mois,  aggravation,  alitement.  On  note  alors  des  vertiges  avec 
perte  de  connaissance,  névralgie  sus  et  sous-orbi taire,  rétention  d'urine. 
Après  deux  semaines  de  lit,  amélioration  des  vertiges  et  de  la  rétention, 
persistance  de  la  névralgie.  Règles  depuis  dix-huit  mois.  Le  6  mars  1897, 
la  malade  se  plaint  de  sa  névralgie.  Arythmie  cardiaque,  tout  le  reste 
normal.  Diagnostic  :  auto-intoxication.  Traitement  :  résorcine,  exercice 
à  Tair,  bains  froids,  galvanisation  des  nerfs  orbitaires.  Peu  d'améliora- 
tion. Le  4  avril,  pas  d'urine  depuis  vingt-quatre  heures  ;  la  vessie 
n'étant  pas  distendue,  on  remet  le  cathétérisme  au  lendemain  et  on 
obtient  150  centimètres  cubes  d'urine  de  densité  1015,  sans  albumine. 
Attaques  hystéri formes;  on  envoie  l'enfant  dans  un  sanatorium,  elle  s'y 
trouve  mieux.  Le  22  mai,  elle  revient.  L'urine  est  fétide,  trouble, 
légèrement  albumineuse;  hématies,  leucocytes  ;  on  trouve  une  grande 
quantité  de  coli-bacilles.  Lavages  avec  une  solution  de  créoline  à  1/2 
p.  100.  Guérison. 

2*  Fille  de  dix  ans,  nerveuse  ;  en  novembre,  vomissements  et  consti- 
pation; jusqu'au  5  août  1897,  trois  autres  attaques  de  plus  en  plus 
sérieuses.  L'examen  des  matières  vomies  montre  la  présence  du  bacterinm 
'oli.  Lavage  du  côlon,  alimentation  rectale,  stimulation.  Des  pustules 
apparaissent  sur  la  langue  et  les  lèvres;  on  y  trouve  le  coli-bacille ;  on  le 
trouve  aussi  dans  l'urine.  Le  sixième  jour,  amélioration. 

3*  Fille  de  neuf  ans  ;  vertiges,  ascarides  lembricoïdes  ;  douleurs  en 
urinant,  impossibilité  de  retenir  ses  urines  qui  contiennent  le  bacterinm 
coli  en  abondance.  Salol  à  l'intérieur  après  administration  de  santonine 
et  d'huile  de  ricin;  guérison. 

4o  Fille  de  vingt  et  un  mois,  douleurs  en  urinant,  pollakiurie,  urines 
acides,  fétides,  chargées  de  bacterium  coli,  Salol,  20  centigrammes  trois 
fois  par  jour,  lavages  créolinés  de  la  vessie;  guérison  en  une  semaine. 

Sar  un  cas  d'infection  intestinale  à  bacille  pyocyaniqne  chez  le 
nourrisson,  par  P.  Nobêcoirt  (Bulletin  médical,  21  août  1898).  Un  enfant 
de  quatre  mois  et  demi,  pesant  4600  grammes,  entre  à  l'hospice  le 
26  avril  1898,  avec  de  la  diarrhée  et  un  peu  de  fièvre.  Malgré  la  diète,  le 
calomel,  les  lavages  d'estomac  et  d'intestin,  la  diarrhée  persiste,  la' 
lièvre  s'accroît  (39°),  le  ventre  se  ballonne,  l'enfant  maigrit.  Le  i"  mai, 
on  donne  une  nourrice,  l'état  général  reste  mauvais;  en  neuf  jours,  le 
poids  diminue  de  600  grammes.  Le  6  mai  39'',9,  selles  vertes;  mort  le 
lendemain. 

A  l'autopsie,  intestin  pâle  et  décoloré,  plaques  de  Peyer  légèrement 
tuméfiées,  foie  marbré  et  jaunâtre,  rate  grosse,  poumons  congestionnés 
aux  bases  avec  foyers  de  broncho -pneumonie.  L'étude  bactériologique 
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des  matières  fécales,  les  cultures  sur  gélose  à  37«  et  sur  gélatine  à  la 
température  du  laboratoire,  ont  permis  d'isoler  :  1"*  un  bacille  court 
ayant  les  caractères  du  bacille  pyocyanique  ;  2^'  le  coli-bacille  vulgaire  ; 
3°  le  proteus  ;  4°  le  streptocoque.  Ces  derniers  étaient  rares,  et  peu 
abondants  ;  le  bacille  pyocyanique,  au  contraire,  l'emportait  en  abon- 
dance sur  les  autres  microbes.  Les  inoculations  ont  montré  que  ce 
bacille  ainsi  que  le  lacterium  coli  étaient  virulents  pour  les  animaux.  Il 
y  avait  donc  infection  mixte  par  bacille  pyocyanique  et  coli«bacil)e. 
L'auteur  pense  que  Tinfeclion  pyocyanique  est  venue  se  greffer  sur 
l'infection  coli-bacillaire  préexistante  ;  son  entrée  en  scène  a  été  marquée 
par  l'hyperthermie  et  les  selles  vertes. 

Streptococcus  enteritis,  a  stndy  of  two  cases  (Entérite  à  streptocoques, 
étude  de  deux  cas),  par  le  D**  Ë.  Libman  {Médical  Record^  5  mars  1898). 

Escherich,  Beck,  de  Cérenville,  Tavel  et  Eguet,  Booker,  Hirsch  ont 
trouvé  le  streptocoque  dans  les  selles  diarrhéiques.  En  voici  deux  nou- 
veaux exemples  : 

i°  Enfant  de  deux  ans  et  demi  pris  subitement  de  diarrhée,  vomis- 
sements, avec  41<*;  pendant  trois  jours,  selles  muqueuses,  purulente», 
sanglantes,  atteignant  vingt  par  jour.  Examinant  avec  soin  les  matières 
rendues,  on  distingue  trois  couches  :  la  première  verdàtre  et  muqueuse  con- 
tenant les  streptocoques,  la  seconde,  purulente  et  sanglante,  la  troisième 
grisâtre  et  muqueuse  striée  de  sang.  Apathie,  somnolence  ;  le  soir  du 
premier  jour,  deux  convulsions,  abdomen  mou  et  rétracté.  Après  Tinva- 
sion,  le  thermomètre  baissa  à  38°,  pour  remonter  une  seule  fois  à  40*;  le 
nombre  des  selles  diminua  graduellement,  et  la  convalescence  s'établit. 
Tracesd'albumine.  Traitement  par  ladiète,  la  tannalbine,  les  grands  lavages 
de  Tinleslin.  ATexamen  microscopique,  on  trouva  des  cellules  épithéliales 
gonflées  et  graisseuses,  des  cristaux  gras,  des  hématies,  des  cellules  de 
pus,  du  mucus  ;  nombreux  streptocoques  et  bacilles.  La  dernière  garde- 
robe  ne  contenait  pas  de  streptocoques.  Après  le  troisième  jour,  Tenfant 
s'améliorant,  les  streptocoques  diminuèrent,  pour  disparaître  le  jour 
suivant.  Une  souris  inoculée  avec  les  fèces  mourut  en  soixante  heures, 
et  on  trouva  des  streptocoques  dans  son  sang. 

2<*  Enfant  de  huit  mois,  pris  de  diarrhée  avec  vomissements  après  avoir 
eu  depuis  plusieurs  jours  des  selles  muqueuses.  Sept  à  dix  selles  par 
jour,  semblables  à  celles  du  cas  précédent.  Au  début  39<',5,  puis  40«, 
puis  hypothermie.  Urines  épaisses  et  albumineuses.  Abdomen  mou  et 
rétracté.  Mort  au  bout  de  trois  jours.  A  Tautopsie,  dégénération  grais- 
seuse du  cœur,  des  reins,  du  foie,  grosse  rate,  érosions  hémorragiques 
de  Testomac,  marc  de  café  dans  sa  cavité.  La  muqueuse  du  petit  intestin 
était  gonQée  et  semée  de  points  hémorragiques.  Plaques  de  Peyer  grosses. 
Altérations  prédominantes  au-dessus  et  au-dessous  de  la  valvule  ilco- 
ciL'cale  :  épaississement  de  la  muqueuse,  gonflement  des  follicules.  Nom- 
breux streptocoques  dans  les  matières  fécales.  Deux  heures  avant  la  mort, 
le  sang  et  Turine  ont  servi  à  faire  des  cultures  ;  la  culture  du  sang  a 
donné  le  streptocoque,  celle  de  Turine  le  streptocoque  et  le  coli-bacille. 

Su  di  una  grave  înfezione  intestinale  nei  bambini  (Sur  une  grave 
infection  intestinale  chez  les  enfants),  par  le  D*  G.-G.  de  Tommasi  {Areh, 
inlern,  1898). 

On  voit  des  enfants  de  un  à  quatre  ans  être  pris,  au  milieu  de  la 
santé,  de  troubles  gastro-intestinaux,  avec  diarrhée  ou  constipation,  fièvre, 
malaise  général,  langue  saburrale.  Il  y  peut  y  avoir  de  la  stomatite  érythé- 
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mateuse,  aphteuse  ou  ulcéro- membraneuse  ;  la  rate  et  le  foie  peuvent  être 
tuméfiés.  En  même  temps,  Tenfant  maigrit  progressivement,  s'atrophie, 
prend  Taspect  sénile.  On  peut  observer  des  spasmes,  des  convulsions 
éclamptiques,  parésies  musculaires,  phénomènes  pupillaires  et  vaso- 
moteurs.  Souvent  il  y  a  de  Tapathie,  de  l'abattement,  de  la  torpeur  allant 
parfois  jusqu'au  coma  (encéphalopathie).  D'autres  fois,  il  y  a  une  phase 
terminale  d'excitation,  de  méningisme.  Fièvre  variable  et  irrégulière, 
léiévation  coïncide  avec  la  torpeur  intestinale  et  l'émission  de  matières 
fétides.  Durant  l'acmé  de  la  maladie  ou  à  la  lin,  peut  se  montrer  une 
éruption  variable  de  forme,  d'étendue,  morbilliforme,  scarlatiniforme, 
polymorphe  ;  on  voit  aussi  des  furoncles,  des  abcès  multiples.  Urines  rares 
ou  abondantes  suivant  les  cas,  chargées  d'urates,  ou  bien  albumineuses. 
Deux  malades  ont  eu  des  ulcérations  de  la  cornée.  Des  manifestations 
angineuses,  du  muguet,  des  infections  broncho-pulmonaires  sont  pos- 
sibles. La  durée  varie  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  ou  plus.Marche 
cyclique,  défervescence  en  lysis.  Convalescence  longue,  torpeur  intesti- 
nale persistante.  La  maladie  évolue  sous  forme  épidémique,  sa  gravité 
étant  plus  grande  au  début  qu'à  la  lin.  Pronostic  généralement  mauvais. 
Uuand  il  n'y  a  pas  de  vomissement,  on  peut  espérer  ;  les  vomissements 
répétés  sont  de  mauvais  augure.  S'il  y  a  intoxication  cérébrale  (coma, 
convulsions),  le  cas  est  très  grave. 

D'où  vient  cette  maladie?  Elle  est  évidemment  infectieuse,  elle  est 
plus  fréquente  en  été  qu'en  hiver,  n'épargne  aucune  classe  sociale,  sévit 
dans  les  lieux  salubres  comme  dans  les  insalubres.  Elle  frappe  plus  sou- 
vent les  nourrissons  que  les  enfants  sevrés;  la  chaleur,  les  troubles 
digestifs  jouent  un  rôle  pathogénique.  L'auteur  a  fait  des  examens  bacté- 
riologiques qui  lui  ont  révélé  la  présence  du  bacterium  coli. 

Il  en  conclut  qu'il  existe  une  gastro-entérite  aiguë,  infectieuse,  épidé- 
mique, produite  par  le  bacterium  coli  devenu  virulent  sous  l'influence  des 
conditions  énumérées  plus  haut  (chaleur,  mauvaise  alimentation,  etc.). 

Atresia  congenita  del  recto,  opôraciôn,  cnraciôn  (Atrésie  congénitale 
du  rectum,  opération,  guérison),  par  le  D""  Félix  Suarez  Garro  (Revista  de 
medicina  y  drugia  de  la  Habana^  10  février  1899). 

Fillette  âgée  de  trois  jours,  n'a  pas  été  à  la  selle  depuis  sa  naissance; 
ventre  ballonné,  agitation  incessante;  lavements  rendus  sans  effet,  pur- 
gâtions  inefficaces.  Vomissements  porracés,  fièvre  (39»),  état  grave  ;  l'anus 
parait  normal,  mais  le  doigt  rencontre  un  rétrécissement  à  trois  centi- 
mètres au-dessus.  Donc  atrésie  congénitale  du  rectum.  L'intervention  était 
urgente.  L'enfant  est  placée  dans  la  position  de  la  taille.  Une  pointe  de 
bistouri  est  enfoncée  dans  l'atrésie,  en  se  dirigeant  vers  le  sacrum.  Elle 
pénètre  d'un  centimètre  dans  un  tissu  fibreux.  En  ponctionnant  dans 
une  autre  direction  on  ramène  un  peu  de  méconium.  Le  bistouri  est  retiré  et 
remplacé  par  une  sonde  cannelée  qui  pénètre  dans  le  rectum.  Un  mois 
après,  l'opération  fut  complétée;  la  cicatrice  s'était  rétractée,  il  y  avait 
de  la  rétention  stercorale;  après  le  débridement,  il  s'écoule  une  grande 
quantité  de  matière.  Introduction  d'un  tube  d'argent  fabriqué  spécialement 
pour  cet  usage,  à  l'aide  d'un  mandrin.  Le  mandrin  est  retiré  et  le  tube 
est  maintenu  avec  un  bandage  en  T.  Cette  canule  est  retirée  au  bout  de 
vingt  jours;  guérison. 

Contribution  à  l'étude  de  la  gastro -entérite  aigué  des  nourrissons,  par 
le  D^  Lesage  {Socméd.  des  Hôpitaux^  18  nov.  1898].  L'auteur  étudie  surtout 
l'épidémie  parisienne  de  l'été  de  1898  (365  enfants  observés  tant  en  ville 
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qu'à  rhôpîtal).  Ces  365  cas  se  divisent  en  :  211  au  lail  ordinaire,  98  au 
lait  stérilisé,  8  au  sein,  48  à  Tallaitement  mixte.  Partant  de  ce  fait  que  les 
enfants  au  sein  ne  sont  pas  indemnes,  M.  Lesage  admet,  sous  Tinfluence 
de  la  chaleur  et  de  Torage,  une  modifîcation  dans  l'équilibre  inteslinat, 
d'où  changement  dans  les  propriétés  microbiennes,  acquisition  de  qualités 
toxiques,  etc..  Pour  les  enfants  nourris  au  lait  stérilisé,  on  pourrait  sou- 
lever une  autre  hypothèse,  présence  de  toxines   dans  ce  lait.  Après 
diverses  recherches,  M.  Lesage  renonce  à  incriminer  les  toxines  du  lait. 
Keste  l'action  de  la  chaleur  sur  Tintestin.  Personne  ne  nie  Taction  de  la 
chaleur  sur  la  production  des  diarrhées  estivales,  mais,  jusqu'alors,  on 
avait  cru  que  cette  action  s'exerçait  indirectement  par  les  altérations  dp<> 
ingesta  qu'elle  déterminait.  M.  Lesage  tend  à  substituer  à  cette  opinion 
celle  d'une  modification  directe  de  l'intestin  par  la  chaleur  atmosphérique 
et  les  orages.  Sa  théorie'n'est  pas  très  claire  et  elle  nous  semble  dangereuse 
en  détournant  l'attention  des  ingesta  qui,  quoi  qu'on  dise,  joueront  tou- 
jours le  principal  rôle  dans  les  diarrhées  infectieuses  de  l'enfance.  Le  travail 
de  M.  Lesage  se  termine  par  une  étude  bactériologique  des  gastro-entérites 
(microbes  conformes  presque  toujours  en  cause),  et  par  l'éloge  de  la  diète 
hydrique  qui  n'est  déjà  plus  à  faire,  tant  ce  traitement  s'est  rapidement 
généralisé  et  a  conquis  tous  les  suffrages. 

Beitrag  zur  JEtiologie  der  acuten  sommerlichen  Dnrchfàlle  (Des  diar- 
rhées estivales),  par  C^ohn  (Archiv.  fur  Kinder heilkunde,  décembre  Wi\ 

La  question  de  l'étiologie  des  diarrhées  estivales  de  l'enfance  est  loin 
d'être  résolue  :  pour  Meinert  ces  diarrhées  n'ont  pas  une  origine  infec- 
tieuse; au  contraire  Baginsky,  Plaut,  ont  insisté  sur  le  rôle  des  bactéries 
contenues  dans  le  lait.  Pour  Plaut  ces  microbes  existent  déjà  dans  le  lait 
au  moment  où  ce  dernier  arrive  chez  les  particuliers.  Neumann,  au  con- 
traire, a  observé  qu'à  Berlin  le  lait  apporté  de  la  campagne  et  le  lait 
provenant  des  vacheries  de  la  ville  provoquent  l'un  et  l'autre  des  diar- 
rhées infantiles  avec  la  même  fréquence.  D'où  cette  cx)nclusion  que  le 
lait  s'infecterait  dans  la  série  des  manipulations  qu'il  subit  chez  les  par- 
ticuliers. C'est  cette  dernière  question  que  Cohn  a  étudiée,  mais  en 
partie  seulement  ;  il  aurait  fallu,  en  effet,  faire  des  enquêtes  sur  la  faron 
dont  on  fait  bouillir  le  lait,  sur  la  manière  dont  on  le  conserve,  sur  la 
durée  du  temps  pendant  lequel  on  le  conserve,  sur  la  propreté  des  réci- 
pients et  delà  maison  en  général,  sur  les  biberons,  sur  l'eau  avec  laquelle 
on  coupe  le  lait.  Or,  Cohn  s'est  borné  à  étudier  les  biberons  et  il  a  vu 
que,  conformément  à  l'opinion  très  répandue,  les  biberons  à  tube  sont 
certainement   une  cause  de  diarrhée  infantile,   mais  une  cause  bien 
moins  active  qu'on  ne  le  croit  en  général.  Quant  à  Tinfluence  de  1  eau 
avec  laquelle  on  coupe  le  lait,  elle  a  été  étudiée  par  Reinke,  qui  est  d'avis 
qu'on  trouve  là  une  autre  cause  de  ces  diarrhées;  mais  cette  c^use  a  à 
peu  près  disparu  depuis  l'amélioration  du  régime  des  eaux  de  Berlin. 
D'autre  part,  ce  qui  oblige  à  reconnaître  que  le  degré  de  pollution  n'in- 
tervient  pas  seul  dans  la  question,  c'est  qu'on  constate  des  diarrhées  in- 
fantiles très  fréquemment  chez  des  enfants  nourris  exclusivement  avec 
des  farines,  des  bouillies.  La  qualité  de  la  nourriture  intervient  donc 
aussi  ;  cependant  il  faut  bien  reconnaître  que,  d'après  la  façon  dont  on 
les  prépare,  ces  bouillies  doivent,  elles  aussi,  être  souvent  infectées.  In 
autre  argument  plus  probant,  c'est  qu'on  voit  des  nourrissons  exclusive- 
ment élevés  au  sein  avoir  la  diarrhée  infantile  :  or  là  on  ne  peut  incri- 
miner la  pollution  de  l'aliment;  il  faut  donc  bien  admettre  que  les  cha- 
leurs de  l'été  constituent  une  cause  adjuvante,  cause  qui  doit  aussi  agir 
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«ur  les  enfants  élevés  avec  le  lait  de  vache  ou  nourris  avec  des  bouillies. 
En  revanche,  on  doit  reconnaître  que  les  diarrhées  sont  bien  plus  rares 
<'hez  les  enfants  élevés  au  sein. 

Milch  Gift  and  Vergiltung  (Poison  du  lait  et  intoxication  par  le  lait), 
par  KôpPEN  {Jahrb.  fur  Kinderheiik,,  1898). 

Czerny  a  injecté  dans  le  sang  de  lapins  le  produit  filtré  de  la  digestion 
du  lait  de  femme  et  de  vache  avec  le  ferment  pancréatique  ;  il  a  injecté 
au<si  du  lait  de  vache  bouilli,  additionné  de  fèces  d'enfant  malade,  puis 
stérilisé  et  filtré  :  il  n*a  pas  vu  d'altération  de  la  santé  des  animaux.  Le 
lait  montrait,  malgré  la  nature  diverse  des  fèces  qui  y  étaient  additionnées, 
toujours  les  mêmes  changements,  c'est-à-dire  coagulation  par  le  ferment 
lab  et  les  acides,  mais  pas  d'odeur  de  putréfaction.  Czerny  conclut  ou 
que  les  agents  de  fermentation  ont  une  action  prépondérante,  ou  que  ce 
nest  pas  le  lait  qui  se  putréfie  dans  l'intestin  et  que  les  produits  toxiques 
ne  se  forment  pas  dans  l'intestin,  mais  ailleurs  dans  les  tissus  de  IVnfant. 

L'auteur  objecte  que  Czerny  n'a  pas  recherché  la  teneur  des  selles  en 
germes  capables  d'amener  la  putréfaction  et  que,  de  plus,  il  n'est  pas  pos- 
sible, de  ses  résultats  négatifs,  de  conclure  de  l'animal  à  l'homme.  Czerny 
a  négligé  de  rechercher  comment  réagit  le  lapin  à  l'injection  de  liquides 
albumineux  putréfiés.  L'auteur  a  préféré  dans  ses  expériences  l'emploi  du 
fromage  à  celui  du  lait,  qui  n'arrive  pas  dans  l'intestin  et  dont  la  putré- 
faction n'est  possible  que  dans  de  certaines  conditions.  De  plus,  persuadé 
que  les  affections  intestinales  de  l'enfant  se  produisent  lentement,  que 
ce  sont  des  troubles  qui  s'accumulent,  il  a  préféré  à  l'inoculation  sanguine 
rinoculation  sous-cutanée  ou  péritonéale.  11  injectait  du  fromage  mêlé 
à  un  fragment  de  matière  de  nourrisson  constipé.  Des  expériences  furent 
faites  aussi  sur  des  chats. 

Les  poumons  montrèrent  les  lésions  les  plus  intenses,  en  général  de  la 
broncho-pneumonie.  Le  cœur  était  dégénéré.  A  l'estomac  il  y  avait  de 
l'inflammation  catarrhale  très  marquée.  L'intestin  en  général  avait  peu 
<le  lésions;  chez  deux  chats  on  vit  de  l'entérite  folliculaire.  Le  foie  était 
atteint  de  dégénérescence  parenchymateuse  avec  foyers  de  nécrose;  les 
cellules  au  voisinage  de  la  capsule  étaient  infiltrées  de  pigment.  La  rate 
était  hypertrophiée.  Les  reins  étaient  hyperémiés,  et  dans  un  cas  il  y  eut 
<lc  la  néphrite  hémorragique  aiguë.  Chez  un  lapin  on  vit  de  la  péritonite. 

Dans  les  liquides  injectés  il  y  avait  des  poisons  de  putréfaction  démon- 
trés une  fois  par  l'odeur,  une  autre  fois  par  l'analyse  qui  montra  de  la 
leucine  et  tyrosiue,  produits  de  putréfaction  des  albumines.  Ce  poison  a 
une  action  congestive,  et  frappe  surtout  chez  le  lapin  le  poumon,  chez  le 
chat  l'intestin. 

Entgegnung  anf  die  Hittheilnng  von  Koppen  :  Milch-Gllt  and-Vergil- 
tang  (Réponse  au  travail  de  KOppen  :  Poison  du  lait  et  intoxication  par  le 
lait),  par  Ao.  Czerny  (Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1898).  Czerny  répond  à 
Kôppen  que  lui  aussi,  au  début  de  ses  recherches  sur  les  processus  diges- 
tifs, pensait  trouver  des  poisons  dans  l'intestin  et  se  proposait  de  les 
déterminer. 

Czerny  a  employé  le  lait  parce  que  le  lait  est  la  nourriture  de  l'enfant. 
Kôppen  est  parti  du  point  de  vue  qu'avec  le  fromage  on  peu!,  obtenir  des 
corps  toxiques;  Czerny  a  cherché  à  voir  s'il  s'en  fait  avec  le  lait. 

Que  le  lait  dans  l'intestin  ne  puisse  pas  se  putréfier,  à  l'encontre  de  ce 
que  soutient  Kôppen,  c'est  là  un  fait  prouvé  aussi  par  Schmitz,  qui,  dans 
le  laboratoire  de  Baumann,  a  vu,  chez  un  chien  nourri  avec  du  fromage 
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frais,  leséLhers  sulfo-oonjuguésde  Turine  disparaître  entièrement  ;  or  ces 
éthers  sont  un  indice  des  putréfactions  intestinales. 

Vergleichende  nntersnchangen  ûber  den  salzgehalt  der  Fraaen  nnd 
Knhmilch  (Étude  comparée  de  la  teneur  en  sels  du  lait  de  femme  et  du 
lait  de  vache),  par  Ha?is  Kûeppe  (Jahrb,  fur  Kinderheilk . ,  1898). 

L'auteur  s'est  proposé  Tétude  d'un  point  encore  peu  connu,  la  teneur 
en  sels  du  lait  de  femme  et  de  vache  et  l'importance  de  ces  sels.  PourcelaiU 
recherché  :  1°  le  point  de  congélation,  se  basant  sur  ce  que  ce  point  baisse 
en  proportion  de  l'augmentation  de  concentration  des  molécules  dissoutes  ; 
2°  la  conductibilité  électrique,  se  basant  sur  ce  qu'elle  augmente  avec  la 
quantité  des  molécules  inorganiques. 

Le  lait  diffère  d'une  vache  à  l'autre;  le  lait  d'une  même  vache  diffère 
selon  les  moments  de  la  journée  ;  il  diffère  même  au  début  et  à  la  Gn  de 
la  traite.  A  ces  points  de  vue,  le  lait  de  femmes  différentes  diffère  beau- 
coup ;  il  y  a  pour  une  même  femme  des  difPérences  selon  les  jours  et  le* 
différents  moments  d'une  même  journée. 

L'auteur  tire  de  ses  recherches  les  conclusions  pratiques  suivantes  :  à 
rencontre  de  l'aliment  naturel  de  l'enfant,  si  variable  au  point  de  vue  du 
contenu  en  graisses,  albumine,  sucre  défait  et  en  sels,  aux  différents  repas, 
l'alimentation  artificielle  a  Tinconvénient  d'offrir  à  l'enfant  une  nourriture 
toujours  la  même  aux  différents  repas,  et  les  changements  d'un  jour  à 
l'autre  sont  réduits  au  minimum.  C'est  là  le  désavantage  des  laits  C4)upés 
de  différentes  vaches. 

Za  der  Lehre  ûber  die  Fonction  der  Verdanongs  Fermente  bei  Kindem 
bel  yerschiedenen  Erkrankongen  (Contribution  à  l'étude  du  rôle  des 
ferments  digestifs  chez  l'enfant  dans  différentes  maladies),  par  JAKaBownai 
(de  Saint-Pétersbourg).  (Jahrb.  fùrKinierheilk.,  1898). 

Le  régime  à  prescrire  dans  les  différentes  maladies  est  un  chapitre  des 
moins  étudiés,  et  les  données  qu'on  possède  à  ce  sujet  sont  plutôt  empi- 
riques que  vraiment  scientifiques.  Pour  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple, 
si  la  plupart  des  médecins  ne  permettent  à  la  période  d'acmé  que  des  ali- 
ments liquides  facilement  digérés,  il  y  en  a  qui  permettent  des  côlelettei? 
et  du  bifteck,  qui  seraient  très  bien  tolérés.  Pour  résoudre  cette 
question,  il  faut  connaître  les  modifications  du  processus  digestif  dans  les 
maladies,  et  tout  d'abord  les  ferments  qui  jouent  un  rôle  capital. 

D'assez  nombreux  travaux  ont  éclairci  la  question  des  ferments  digestifs 
chez  l'enfant  sain.  Chez  le  nouveau-né,  même  né  avant  terme,  il  y  a  de  la 
pepsine  sécrétée  par  les  glandes  stomacales,  mais  elle  ne  peut  digérer  que 
la  caséine  de  lait,  et  encore  assez  diluée.  L'acide  chlorhydrique  libre  appa- 
raît dans  la  digestion  au  bout  de  deux  heures,  et  il  y  a  en  outre  de  la 
propeptone  du  lab -ferment.  La  ptyaline  apparaît  d'abord  dans  la  salive 
parotidienne  ;  dans  les  autres  glandes  salivaires  et  dans  le  pancréas,  le 
ferment  glycogénique  ne  se  montre  qu'à  la  fin  du  deuxième  mois.  Le 
pancréas  acquiert  ses  fonctions  de  peptonisation  et  de  digestion  de* 
graisses,  et  la  glycogénie  n'est  bien  développée  qu'au'^boul  de  la  première 
année.  De  là  le  conseil  de  ne  jamais  nourrir  les  enfants  pendant  la  pre- 
mière année  avec  des  matières  amylacées,  conseil  que  des  travaux  récents 
ont  montré  trop  rigoureux. 

Pour  ce  qui  est  de  la  question  des  ferments  digestifs  à  Tétat  patholo- 
gique, au  cours  de  l'entérite  bilieuse,  comme  dans  le  premier  mois  de 
la  vie,  il  y  a  peu  d'action  du  pancréas  sur  les  amylacés. 

L'auteur,  dans  des  recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années,  a 
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procédé  ainsi.  Deux  heures  au  plus  après  la  mort,  il  prélevait  la  muqueuse 
stomacale  et  le  pancréas  dans  des  maladies  très  diverses.  On  hachait 
Testomac  et  le  pancréas  ;  on  pesait.  On  ajoutait  à  ces  organes  dix  fois 
leur  poids  de  glycérine,  puis  du  verre  finement  pilé,  et  on  triturait 
longtemps  dans  un  mortier  de  porcelaine  pour  faciliter  Textraction  des 
ferments  parla  glycérine.  Avant  de  piler  la  mixture  stomacale  on  ajoutait 
1  centimètre  cube  diacide  chlorhydrique  par  gramme.  On  put  ainsi 
étudier  laction  de  la  pepsine  sur  la  peptonisation  et  la  glycogénisation, 
et  du  suc  pancréatique  sur  Talbumine,  l'amidon,  les  graisses. 

Les  recherches  furent  faites  sur  53  enfants  de  cinq  jours  à  douze  ans, 
morts  de  choléra  infantile,  cirrhose  hépatique,  dysenterie,  gangrène  pul- 
monaire, fièvre  typhoïde,  leucémie,  maladie  de  Werlhof,  néphrite  scarla- 
tineuseavec  anasarque, pleurésie  suppurée,  pemphigus  foliacé,  pneumonie 
calarrhale,    polioencéphalite  chronique,   septicémie,  spina-bifida    avec 
hydrocéphalie  aiguë,  syphilis  congénitale,  tuberculose. 
Jakubowitch  a  vu  comme  résultats  de  toutes  ces  recherches  que  : 
i»  Les  ferments  digestifs  conservent  encore  après  la  mort  leurs  fonctions 
pendant  quelque  temps.  2«  Dans 'diverses  maladies  infantiles,  le  ferment 
glycogénique  est  au  moins  affaibli  dans  son  action.  3°  Le  ferment.glyco- 
génique  du  pancréas  se  montra  toujours  plus  actif  que  celui  de  la  mu- 
queuse stomacale.  4<>  Le  ferment  peptonisanl  de  Testomac  et  du  pancréas 
était  affaibli  dans  toutes  les  maladies,  mais  pas  au  même  degré.  5<*  Le  fer- 
ment pancréatique  agissant  sur  les  graisses  se  montra  dans  un  tiers  des 
cas  entièrement  inactif,  mais  dans  les  autres  cas  seulement  plus  ou  moins 
affaibli. 

Untersnchiingen  ûber  diastatisches  Ënsym  in  den  Sttthlen  von  Saftglin- 
gen  nnd  in  der  Hattermilch  (Recherches  sur  Tenzyme  diastatique  dans 
les  selles  des  nourrissons  et  dans  le  lait  maternel),  par  Ernst  Moro  (Jahrb. 
fur  Kinder heilk.,  1898).  Wegscheider  le  premier  a  signalé  dans  les  fèces 
l'existence  d'un  ferment  diastatique;  mais  cette  question  a  été  surtout 
étudiée  par  von  Jaksch,  qui  a  montré  qu'il  y  a  trois  sources  de  ce  fer- 
ment :  !•  les  ferments  sacchari fiants  du  pancréas,  de  la  muqueuse  de 
l'intestin  et  de  la  sécrétion  de  l'intestin  grêle;  2°  les  tissus  qui  contien- 
nent de  Talhumine  et  les  corps  albumineux  (sérum  albumine,  albumine 
de  l'œuf,  caséine)  qui  ont  des  propriétés  saccharifiantes;  3®  des  micro- 
organismes. L'auteur  expose  d'abord  la  méthode  pour  mettre  en  évidence 
le  ferment  diastatique  dans  les  fèces.  Avec  de  la  fécule  de  pomme  déterre 
additionnée  d'eau  et  bien  cuite,  on  obtenait  un  empoiè  d'amidon  qui  ne 
fut  pas  trop  épais.  On  versait  dans  des  éprouvettes  de  Iti  à  20  centimètres 
cubes  un  empois  liquide  à  3  p.  100;  on  mettait  de  petits  fragments  de 
fèces  écrasés,  on  portait  à  l'étuve  à  38°  pendant  deux  heures  ou  plus. 
Une  demi-heure  ou  une  heure  suffisait  cependant.  Au  bout  de  quelques 
heures,  on  voyait  qu'il  s'était  formé  de  l'amidon  soluble,  d'où  la  trans- 
parence des  couches  supérieures  du  liquide.  Par  le  réactif  très  sensible  de 
Frommer,  on  recherchait  le  sucre  dont  il  y  avait  souvent  beaucoup  ;  avec 
une  autre  partie  du  liquide  on  faisait  la  réaction  de  la  teinture  d'iode 
diluée.  L'auteur  a  vu  ainsi  que  : 

1**  Lie  contenu  intestinal  et  les  selles  du  nourrisson  renferment  d'ordi- 
naire déjà  à  la  naissance  une  enzyme  diastatique,  qui  augmente  rapi- 
dement dans  les  premières  semaines  de  la  vie. 

2*>  Cette  enzyme  est  sécrétée  par  les  glandes  intestinales  ;  il  y  en  a  des 
traces  déjà  dans  la  sécrétion  pancréatique  du  nouveau-né.  Par  contre,  les 
bactéries  n'y  prennent  pas  part. 
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3°  Le  lait  de  femme  contient  normalement  une  enzyme  fortement  sac- 
charifîante,  qui  n'existe  pas  dans  le  lait  de  vache.  La  sécrétion  serait  une 
propriété  spécifique  de  la  glande  mammaire  de  la  femme  et  la  source  en 
serait  le  sérum  sanguin.  On  comprend  les  conséquences  à  en  déduire  au 
point  de  vue  de  la  nutrition  de  Tenfant. 

4<*  Cette  enzyme  existe  aussi  dans  les  selles  des  nourrissons,  et  explique 
leur  action  comparable  à  celle  d^une  forte  diastase. 

Ankylose  complète  de  la  mâchoire  inférieure  chez  une  fille  de  douze 
ans,  par  le  D**  Mirhailofp  (Dietzkaia  Meditsina,  1898). 

Cinq  ans  avant  l'entrée  de  Tenfant  à  Thôpital  Sainte-Olga  (de  Moscou , 
elle  fut  atteinte  d'un  abcès  rétro-auriculaire  gauche  et  d'une  otite  moyenne 
suppurée.  Ces  deux  lésions  gênaient  simultanément  les  mouvements  de 
la  mâchoire  inférieure  et  la  mastication  se  faisait  par  conséquent  défec- 
tueusement. A  la  longue,  le  maxillaire  inférieur  s'immobilisa,  et  lorsque 
l'enfant  fut  admise  dans  le  service  du  D''  MikhaîlofT,  on  constata  l'absence 
de  tout  mouvement  de  la  mâchoire.  L'enfant,  d'une  force  plutôt  médiocre, 
prononça  très  mal,  parlant  avec  une  voix  nasonnée.  La  partie  supérieure 
de  la  face  différait  absolument  de  la  partie  inférieure  :  le  maxillaire 
supérieur  dépassait  le  maxillaire  inférieur;  l'espace  resté  entre  les  deux 
mâchoires  permettait  à  l'enfant  de  faire  passer  les  aliments,  qu'elle  pre- 
nait du  reste  à  l'état  liquide.  Le  28  novembre  1897  eut  lieu  l'intervention 
chirurgicale.  On  fit  une  incision  de  2  centimètres  de  longueur  à  i  centi- 
mètre devant  l'oreille  au  niveau  de  l'orifice  externe,  au  moyen  des  ciseaux 
on  résèque  une  partie  du  condyle.  En  se  servant  d'écarteur  de  Roser, 
qu'on  introduit  dans  la  bouche,  on  force  la  bouche  à  s'ouvrir,  ce  qui  & 
déterminé  la  fracture  du  condyle  au  lieu  même  de  Tankylose.  Lopé- 
ralion  a  bien  réussi,  et  peu  de  jours  après,  l'enfant  pouvait  faire  mar- 
cher sa  mâchoire.  Le  14  septembre,  la  plaie  se  ferma,  et  l'écarleur, 
introduit  dans  la  bouche,  arriva  à  écarter  les  deux  maxillaires  à  un  cen- 
timètre et  demi  l'un  de  l'autre.  On  continue  l'écarteroent  forcé  et  pro- 
gressivement, et,  àlafin  du  sixième  mois,  l'enfant  pouvait  ouvrir  la  bouche, 
à  2,5  centimètres.  Actuellement,  l'enfant  se  sert  bien  de  sa  bouche,  mange 
sans  difficulté  et  n'éprouve  aucune  douleur  même  pendant  la  mastication. 
Ce  cas  serait  d'après  l'auteur  le  quatrième  à  l'hôpital  Sainte-Olga.  Les 
trois  autres  antérieurs  au  cas  présent  furent  :  une  fillette  de  six  ans  et 
deux  garçons  de  cinq  à  huit  ans.  Dans  ces  trois  cas,  l'ankylose  fut  con- 
statée comme  suite  de  la  scarlatine.  L'intervention  chirurgicale  eut  raison 
de  ces  trois  cas  aussi  bien  que  du  cas  décrit  plus  haut.  Si  dans  ces 
interventions,  on  n'a  pas  blessé  la  faciale,  c'est  parce  que,  dit  l'auteur, 
Tincision  est  aussi  petite  que  possible  et  que  pour  le  débridement,  il  se 
sert  d'instruments  obtus.  Explication  connue  depuis  longtemps. 

Grippes  prolongées  et  apyrétiqaes  chez  les  enfants,  par  le  D'  Fiutoff 
(Vratch,  16-28  septembre  1898). 

11  existe  d'après  l'auteur  des  formes  de  grippes  prolongées,  caraclérisét»s 
par  l'absence  des  catarrhes,  par  une  légère  accélération  de  la  température, 
qui  dure  des  semaines  et  des  mois.  Parfois,  les  légères  accélérations  delà 
température  ne  durent  qu'un  à  trois  jours,  s'arrêtent  pour  quelquesjours, 
une  semaine,  reprennent  pour  quelques  jours,  et  ainsi  de  suite.  Parfois  ces 
accélérations  continuent  même  des  années.  Le  cas  suivant  se  rapporte  à 
la  première  forme;  dans  une  famille,  trois  frères  (deux,  trois,  quatre  ans), 
furent  pris  simultanément  de  la  grippe  :  39<*,  coryza,  toux.  Deux  semaines 
après,  les  enfants  vont  bien,  point  de  coryza  ni  de  toux,  mais  la  température 
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marque  37^3-38,3.  Sans  sudation  ni  frissons,  les  enfants  continuent  à  être 
courbaturés.  Cet  état  de  choses  dura  du  mois  de  décembre  jusqu'au  mois 
de  mai,  et  ne  cessa  qu'avec  le  départ  des  enfants  pour  la  campagne,  avec  le 
changement  d'air.  La  quinine,  l'arsenic,  et  d'autres  médicaments  furent  im- 
puissants pour  enrayer  l'état  fébrile  des  enfants  qui,  d'après  l'auteur, 
n'est  que  la  prolongation  de  la  grippe  qui  régna  dans  la  famille  au  mois 
de  décembre.  C'est  la  gnppe  prolongée.  Dans  un  autre  cas,  il  s'agit  d'un 
enfant  de  huit  ans,  chez  qui  la  température  resta  dans  les  limites  nor- 
males, mais  tous  les  jours,  vers  midi,  il  fut  pris  d'un  frisson  qui  dura 
trois  ou  quatre  heures  et  qui  se  termina  par  une  sudation  abondante.  Ces 
frissons  durèrent  trois  mois.  Le  père  de  l'enfant  fut  atteint  de  la  même 
forme  de  grippe,  sans  catarrhe  mais  avec  courbature,  fatigue,  et  après 
cinquante  jours  de  crises  successives,  il  fut  pris  par  périodes  de  un  ou 
troisjours, pendant  plusieurs  années  de  suite.  La  même  forme  se  déclare 
chez  la  cousine  de  l'enfant,  qui  fréquenta  la  maison. 

Chez  une  fillette  de  dix  ans,  l'auteur  constata  que  la  grippe  se  déclara,, 
tantôt  un  jour,  tantôt  deux  semaines,  pendant  cinq  ans  de  suite.  D'après 
le  D'  FilatofT,  il  faut  distinguer  deux  types  de  la  grippe  prolongée  :  i®  la 
forme,  où  l'état  fébrile  affaiblissant  dure  plusieurs  semaines  successives; 
2°  la  forme  où  la  répétition  se  déclare  à  des  intervalles  différents.  On  peut 
reconnaître  une  grippe  prolongée  par  l'étiologie  (épidémie  dans  la 
famille),  par  Tanémie  et  les  autres  symptômes  de  la  grippe.  Le  pronostic 
pour  la  vie  est  bon,  pour  la  durée  incertaine.  Le  meilleur  traitement,  c'est  le 
changement  de  climat. 

Le  tannof  orme  dans  les  entérites  infantiles,  par  le  D'  Timacheff  (Dietskaïa 
Medilsina,  1899}. 

Les  docteurs  Sziklai  et  Brauw  ont  vanté  depuis  quelque  temps  le  bien- 
fait de  ce  médicament  dans  les  diarrhées  infantiles,  ainsi  que  dans  les 
entérites  des  adultes.  Le  D'  Timacheff  a  essayé  le  tannoforme  dans  douze 
cas  d'entérites  aiguës  et  dans  trente  et  un  cas  d'entérites  chroniques  chez 
les  enfants.  Voici  les  conclusions  de  cet  auteur  :  i°  Le  tannoforme  agit 
bien  dans  les  catarrhes  aigus  et  chroniques  des  enfants,  surtout  dans  les 
catarrhes  chroniques  ;  2^  Comme  ce  médicament  n'a  pas  de  goût  ni 
d'odeur  et  comme  d'autre  part  il  est  relativement  bon  marché,  il  devient 
un  médicament  de  choix  dans  la  thérapeutique  infantile  ;  3<^  le  tannoforme 
se  dissout  dans  un  milieu  alcalin;  il  en  résulte  qu'il  doit  être  administré 
seul  dans  les  catarrhes  intestinaux  et  associé  au  bismuth  dans  les 
gastro-entérites  ;  4°  il  faut  prolonger  l'administration  du  tannoforme  pen- 
dant 4  ou  6  jours  même  après  l'amélioration  ;  5<*  il  peut  être  pris  pendant 
un  temps  assez  long  sans  occasionner  le  moindre  inconvénient;  6°  grâce  à 
ses  propriétés  antiseptiques  et  astringentes,  le  tannoforme  doit  occuper 
une  place  importante  dans  le  traitement  des  diarrhées  infantiles. 

Notre  confrère  russe  n'a  eu  que  deux  échecs  dans  les  entérites  aiguës  et 
trois  dans  les  chroniques.  Pour  l'administrer  à  Tenfant,  on  purge  d'abord 
celui-ci  avec  de  l'huile  de  ricin,  et  ce  n'est  qu'après  l'effet  de  la  purge 
qu'on  le  donne  à  différentes  doses  selon  l'âge  de  l'enfant;  le  nombre  des 
doses  varie  de  quatre  à  cinq,  il  ne  faut  jamais  dépasser  cinq  et  ne  pas 
être  au-dessous  de  quatre  : 

A  l'enfant  d'un  an  :  0,12  cent,  à  0,20  cent,  par  dose  ; 

De  un  an  à  trois  ans  :  de  0,15  cent,  à  0,25  cent,  par  dose  ; 

Au-dessus  de  trois  ans  :  de  0,25  cent,  à  0,40  cent,  par  dose. 

On  donne  le  tannoforme,  soit  avant  le  repas,  soit  une  heure  après,  dans 
un  peu  de  bouillon,  du  lait,  de  l'eau,  du  thé,  etc. 
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Dans  presque  tous  les  cas  où  le  D'  Tihacheff  a  essayé  le  médicament, 
rainélioration  ne  tarda  pas  à  s'annoncer  deux  jours  après  la  prise  de  la 
première  dose.  Dans  le  cas  où  le  nombre  des  doses  a  dépassé  cinq, le  mé- 
dicament provoqua  des  nausées,  des  vomissements  et  de  la  constipation. 
Soiis  rinfluence  du  tannoforme,  les  selles  deviennent  plus  rares  et  épais- 
ses. Au  fur  et  à  mesure  que  Tamélioralion  s'établit,  les  doses  de  médi- 
cament ainsi  que  leur  nombre  diminuent  progressivement,  et  peuvent 
tomber  à  0,15  cent,  et  deux  fois  par  jour. 

Sur  12  cas  d'entérites  aiguës,  Fauteur  a  obtenu,  grâce  au  tannoforme, 
8  guérisons  complètes  (66,6  p.  100),  2  améliorations  (i6,6  p.  iOO)  et 2  échecs 
(i6,6  p.  100).  Sur  31  cas  d'entérites  chroniques,  il  a  obtenu  18  guérisons 
(58  p.  100),  10  améliorations  (32,2  p.  100)  et  3  échecs  (9,7  p.  100).  Le  tan- 
noforme a  été  proposé  par  E.  Meck. 

Pour  obtenir  cette  substance,  on  fait  dissoudre  5  kilos  d'acide  tannique 
dans  un  mélange  de  15  kilos  d'eau  et  de  3  kilos  de  formaline  à  30  p.  100.  On 
ajoute  après  un  mélange  de  12  à  15  kilos  d'acide  chlorhydrique  concentré. 
On  lave  le  précipité  avec  de  l'eau  et  on  le  sèche  à  102-105°.  Le  tanno- 
forme est  en  poudre  jaune  clair  sans  goût  ni  odeur,  insoluble  dans  l'eau 
et  les  acides,  et  soluble  dans  l'alcool  et  les  alcalins. 

Accidents  graves  consécutifs  aa  traitement  par  le  sérum  antidiphié- 
riqae,  par  le  D'  Sokoloff  (Dietskata  Meditsina,  1898). 

Dans  ce  cas,  l'auteur  constata  les  accidents  alarmants  quatre  jours 
après  la  guérison  de  l'enfant.  On  sait  que  ces  accidents  ne  font  plus 
exception,  et  plusieurs  auteurs  ont  attiré  l'attention  sur  eux.  Le  cas  de 
M.  SokolofT  est  intéressant  à  ce  point  de  vue  qu'il  met  une  séparation 
nette  entre  la  maladie  primitive  et  les  accidents  consécutifs  au  traite- 
ment. L'enfant,  4gé  de  quatre  ans  et  demi,  fut  pris  de  mal  de  gorge  un 
matin  avec  élévation  de  la  température;  le  lendemain,  on  constata  le 
bacille  de  Loëffler  ;  et  le  soir  du  même  jour,  l'enfant  reçut  la  première  injec- 
tion avec  du  sérum  de  Behring  n<^  3.  Le  jour  suivant,  fut  faite  une  autre 
injection,  à  partir  de  laquelle  l'enfant  alla  mieux,  et  deux  ou  trois  jours 
après  il  descendit  déjà  de  son  lit.  Mais  à  lafm  de  la  sixième  journée,  après 
la  première  injection,  le  tableau  changea  brusquement,  la  température 
monta  à  38^,8  et  le  lendemain  elle  atteint  39,5  ;  œdème  de  la  face,  adé- 
nopalhies  douloureuses  du  cou.  Le  soir,  l'enfant  est  pris  de  ses  douleurs 
dans  la  gorge,  parle  à  peine  :  difficulté  de  la  parole  et  de  la  déglutition  ; 
vomissements.  La  peau  se  couvre  d'une  urticaire  avec  œdème  ;  rétrécis- 
sement des  narines,  l'enfant  ne  peut  plus  respirer  par  le  nez.  A  partir 
de  10  heures  du  soir,  l'enfant  vomit  tous  les  quarts  d'heure,  les  vomisse- 
ments sont  accompagnés  d'une  soif  intense  et  qu'on  ne  peut  plus  calmer 
à  cause  des  vomissements,  le  nez  et  les  extrémités  sont  froids,  pouls 
petit,  fréquent,  misérable.  Le  malade  est  pris  de  ténesme  et  danu- 
rie  complète.  Les  cataplasmes,  la  teinture  de  valériane,  la  potion  de 
Rivière  et  le  Champagne  frappé  n'arrivent  point  à  calmer  l'état  de 
l'enfant. 

Le  jour  suivant,  les  phénomènes  diminuent  d'intensité,  lenfanl  ne 
vomit  que  trois  fois  par  jour.  Urine  trouble  et  en  faible  quantité.  Le 
malade  a  eu  trois  selles  dans  la  journée.  L'adénopathie  a  disparu;  mais 
l'urticaire  est  plus  intense  et  occupe  tout  le  corps.  Par  place,  l'exanthème 
se  modifiait  :  il  disparaissait  sur  un  endroit  pour  apparaître  dans  un  autre. 
Le  soir,  la  température  marqua  38,8.  Pouls  amélioré,  insomnie  complète. 
Pendant  la  troisième  journée,  l'état  de  l'enfant  s'est  amélioré  considé- 
rablement. Température  37<',2.  L'urticaire  provoque  des  démangeaisons.  Le 
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quatrième  jour,  la  température  esta  36°,6,.et  Turticaire  a  disparu  complè* 
tement. 

Ainsi  y  après  trois  ou  quatre  jours  de  guérlson  complète  de  la  diphtérie, 
la  malade  de  M.  Sokoloff  fut  prise  de  phénomènes  graves  qui,  comme 
Taffirme  Fauteur,  dépendaient  uniquement  du  sérum  antidiphtérique. 
Comme  le  sérum  de  Behring  n<*  3  se  renferme  dans  des  ampoules,  dont 
le  contenu  correspond  à  6  centim  êtres  cubes,  Tauteur  repousse  Thypothèse 
que  les  accidents  notés  plus  haut  dépendraient  de  la  quantité,  puisque 
deux  injections  renfermaient  2  X  0**'.  =  12  centimètres  cubes.  Quelle  est 
la  cause  de  ces  accidents  ?  L*auteur  ne  sait  pas.  Mais  une  fois  indiqués, 
ils  suffu^ont  pour  mettre  le  médecin  en  garde  contre  les  surprises. 

Le  foie  dans  les  dyspepsies  gastro-intestinales  chroniques  des  enfants, 
par  le  D'  S.  Besnea  (Aixhives  des  sciences  médicales^  mars  1899).  Comme 
médecin  à  Thôpital  des  enfants  de  Bucarest,  Tauteur  a  eu  Toccasion 
d'observer  un  grand  nombre  de  gastro-entérites  et  de  faire  de  nombreuses 
autopsies.  Il  a  trouvé  le  foie  gros  et  jaune.  Dans  trois  cas  (trois  mois  et 
demi,  dix-huit  mois),  il  a  constaté  de  la  dégénérescence  graisseuse  au 
microscope  ;  la  disposition  radiée  des  travées  hépatiques  était  bouleversée, 
le  protoplasma  des  cellules  de  la  zone  moyenne  et  de  la  zone  périphé- 
rique des  lobules  était  profondément  altéré  et  chargé  de  graisse.  Dans 
certains  points  périphériques  du  lobule,  la  cellule  hépatique  était  devenue 
une  véritable  cellule  adipeuse.  Les  noyaux  cellulaires  étaient  soit  frag- 
mentés, soit  détruits.  Dans  un  cas,  le  parenchyme  hépatique  était  trans- 
formé en  un  bloc  de  graisse,  et  la  dégénérescence  graisseuse  s'étendait 
aussi  bien  aux  cellules  du  centre  du  lobule  qu'à  celles  de  la  périphérie. 
Le  D**  Besnea  admet  donc  que  les  toxines  produites  dans  les  dyspepsies 
gastro-intestinales  peuvent  provoquer  la  stéatose  hépatique  au  même 
litre  que  Talcool,  le  phosphore,  etc.  Les  dyspepsies  chroniques  déterminent 
l'hypertrophie  du  foie  en  même  temps  que  la  dilatation  de  Testomac  et 
rallongement  de  Tintestin. 
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Étude  anatomo-pathologique  du  foie  dans  la  gastro-entérite  des 
nourrissons,  par  le  D'  E.  Terrien  (Thèse  de  Paris,  23  mars  i899,  94  pages). 
Le  foie  est  étroitement  uni  à  rintestin,et  dans  les  entérites  il  est  presque 
toujours  malade.  C'est  ce  que  montrent  les  vingt-huit  observations 
recueillies  par  Fauteur  dans  le  service  de  M.  Grancher.  L'aspect  du  foie 
diffère  peu  de  celui  qu'on  rencontre  dans  les  maladies  infectieuses.  11 
est  gros  et  de  coloration  variable  brun  foncé  avec  taches  blanchâtres  : 
à  la  coupe,  jaune  chamois,  d'aspect  gras  et  anémique  avec  taches  infec- 
tieuses. Tous  les  éléments  constituants  peuvent  être  atteints  :  épaississe- 
ment  et  infiltration  des  espaces  portes,  congestion  des  capillaires,  altéra- 
tion graisseuse  du  parenchyme,  infiltration  embryonnaire  plus  ou  moins 
marquée.  Comme  degré  de  fréquence,  il  faut  ranger  d'abord  l'infiltration 
embryonnaire,  puis  la  congestion  et  l'inflammation  des  capillaires  et 
enfln  la  stéatose.  Il  y  a,  entre  le  foie  des  gastro-entérites  et  le  foie 
fœtal,  une  réelle  analogie;  Tinflltration  embryonnaire  existe  dans  le  foie 
fcetal,  maiselle  disparaît  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance. 

Les  altérations  cellulaires  du  foie,  l'infiltration  graisseuse  en  parti- 
culier, sont  moins  fréquentes  que  les  lésions  interstitielles.  La  présence  de 
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graisse,  même  en  petite  quantité,  dans  le  foie  des  enfants  amaigris,  M 
rindice  d'un  état  pathologique  et  non  une  simple  surcharge  de  la  cellule 
hépatique.  Ces  altérations  sont  vraisemblablement  d'origine  toxique. 
A  signaler,  dans  cette  thèse  consciencieuse,  plusieurs  figures  daD>  le 
texte. 

De  rérnption  des  dents  temporaires,  son  mécanisme,  ses  acddents,. 
par  le  D  G.  Besson  {Thèse  de  Paris,  11  mars  4899,  112  pages).  Celle 
thèse  est  basée  sur  dix-huit  observations.  L'auteur  pense  qu'on  a  négligé 
l'étude  du  phénomène  incriminé  et  qu'on  n'a  pas  tenu  un  compte  suffi- 
sant du  terrain  organique.  Le  mécanisme  de  l'éruption  consiste  :  1^  dans 
la  résorption  de  la  paroi  alvéolaire  antérieure  par  ostéite  raréfinnte  ; 
t^  dans  la  progression  de  la  dent  vers  la  facc^  externe  du  maxillaire 
puis  vers  la  créle  gingivale  et  l'élévation  concomitante  de  l'alvéole  par 
ostéite  condejisanle  ;  3"  dans  Vérosion  successive  du^  sac  folliculaire  et  delà 
muqueuse  gingivale.  Ce  travail  commence  trois  mois  avant  la  sortie  de< 
dents.  L'éruption  dentaire  peut  être  comparée  à  l'excrétion  dune  glande. 
C'est  un  phénomène  de  croissance  qui  pourra  constituer  un  véritable 
traumatisme  chez  les  enfants  mal  nourris,  et  engendrer  des  accidents  réflexes 
chez  les  prédisposés.  On  peut  constater  :  i°  des  accidents  locaux  méra- 
niques  ou  infectieux  en  rapport  avec  l'éruption  dentaire  (douleur,  con- 
gestion, gingivite,  stomatite,  nécrose)  ;  2<*  des  acxideuts  généraui 
réflexes  (troubles  digestifs,  respiratoires,  nerveux,  oculaires, cutanés).  Mais 
les  enfants  qui  ont  présenté  ces  accidents  avaient  une  éruption  retardée 
et  étaient  mal  nourris.  Le  traitement  préventif  consistera  donc  dans 
Une  bonne  hygiène  alimentaire;  si  les  accidents  locaux  apparaissent,  on 
fera  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode.  Dans  tous  les  cas,  lavages  de  la 
bouche  à  l'eau  boriquée  ou  à  l'hypochlorite  de  soude. 

Étude  statistique  sur  réruption  des  dents  et  leur  âge  d'apparition,  par 
leD' J.  Chérot  [Thèse  de  Paris,  3  nov.  1898,  62  pages).  L'auteur  étudie 
successivement  l'anatomie,  l'embryogénie,  l'éruption  des  dents  caduques 
et  permanentes,  le  mécanisme  de  l'éruption,  les  accidents  de  l'éruption; 
sur  ce  dernier  point,  il  ne  se  prononce  pas  catégoriquement,  tout  en 
penchant  vers  l'opinion  de  ceux  qui  contestent  l'existence  des  maladie> 
de  dentition.  11  étudie  ensuite  les  causes  de  la  précocité  et  du  relard 
des  dents,  il  indique  comme  causes  de  retard  :  la  scrofule,  la  syphilis 
héréditaire,  le  rachilisme,  le  crétinisme,  les  végétations  adénoïdes. 
L'action  de  la  scrofule  nous  semble  contestable  comme  celle  des 
végétations  adénoïdes  ;  il  y  aurait  aussi  à  faire  des  réserves  sur  la  sy- 
philis. 

Après  une  courte  description  des  anomalies  dentaires,  M.  Chérot  traite 
de  l'âge  d'éruption  des  dents.  L'historique  qu'il  donne  est  très  incomplet, 
et  les  recherches  les  plus  récentes  sont  passées  sous  silence.  (Pour  com- 
bler cette  lacune,  consultez  l'article  du  D'  Millon  sur  la  derHition,  tome  II 
du  Traité  des  maladies  de  l'enfance ,  Paris,  1897,  p.  302.) 

Suivent  12  tableaux  statistiques  (5  pour  les  dents  de  lait,  7  pour  le? 
permanentes).  D'après  l'auteur,  les  premières  dénis  sortiraient  entre  neuf 
et  dix  mois  ;  celte  date  n'est  pas  exacte  pour  les  enfants  normaux,  dont 
les  incisives  médianes  se  montrent  à  six  ou  sept  mois.  Par  contre  la  date 
de  vingt-quatre  mois  donnée  pour  les  dernières  molaires  est  trop  hâtive; 
la  plupart  des  enfants  normaux  n'ont  pas  achevé  leur  première  dentition 
avant  vingt-huit  ou  trente  mois. 
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Études  bactériologiques  sur  les  infections  d'origine  otiqne,  par  le 
D'  E.  HiST  (Thèse  de  Paris,  21  juillet  1898,  176  pages).  Ce  travail  très  im- 
portant, basé  sur  15  observations  bien  étudiées,  avec  planche  hors  texte, 
est  dû  à  un  interne  distingué  des  hôpitaux  de  Paris,  qui  a  pu,  dans  le 
laboratoire  du  professeur  Grancher,  mener  à  bien  des  recherches  délicates 
et  fort  intéressantes  pour  la  médecine  infantile.  L'examen  de  plusieurs 
olorrhées  chroniques  en  traitement  à  Thôpital  des  Enfants  malades,  avec 
pus  fétide,  diminution  de  Touïe,  a  montré  toujours  des  microbes  anaérobies 
en  abondance  mêlés  à  quelques  microbes  aérobies  vulgaires.  On  trouvait 
notamment  le  bacillus  perfringenSy  le  micrococcus  fœtidus,  le  bacillus 
ramosus,  le  spirochœte.  Dans  les  mastoïdites  aiguës  non  compliquées,  on  a 
trouvé  des  cocci  lancéolés  (diplocoques,  courtes  chaînettes)  ;  la  mastoïdite 
à  pneumocoques  est  assez  fréquente.  Parfois  on  trouve  le  streptocoque 
pyogène,  des  cocci  anaérobies,  le  proteus  vulgaris,  un  strepto-bacille,  le 
$laphyloeoccus  parvulus,  etc. 

Les  microbes  anaérobies  jouent  un  rôle  considérable  dans  Tétiologie  des 
mastoïdites  suppurées ,  on  les  trouve  toujours  abondants,  et  souvent  seuls, 
dans  les  cas  où  le  pus  est  fétide.  Dans  les  suppurations  otiquescomph'quées 
dinfections  de  voisinage  ou  de  septicémies  gangreneuses,  on  trouve  le 
staphylocoque  blanc,  le  proteus  vulgariSfles  bacilles  radioformis,  ramosus, 
thdoi'ies  et  perfringens,  le  spirillum  niurum,  différents  cocci  et  bacilles  mal 
déterminés,  bref  un  nombre  colossal  d'espèces  an aréobi es.  Les  organismes 
anaérobies  peuvent  produire  les  lésions  les  plus  variées  et  les  plus  diver- 
sement localisées.  Le  point  de  départ  otique  leur  fournit  des  voies  d'accès 
dans  tous  les  organes,  et  en  particulier  dans  l'encéphale,  par  propagation, 
et  dans  le  poumon,  par  infection  sanguine.  Quel  que  soit  le  domaine  de 
l'économie  où  ils  exercent  leur  action,  ils  produisent  toujours  des  lésions 
dont  le  caractère  fétide,  gangreneux  et  putride  permet  à  l'avance  de  faire 
soupçonner  leur  présence.  Ces  organismes  proviendraient  de  la  cavité 
buccale  et  atteindraient  l'oreille  par  la  trompe  d'Ëustache. 

M.  Rist  étudie  ensuite  quelques  espèces  anaérobies  en  culture  pure  : 
espèces  A,  6,  C  de  Veillon  et  Zuber,  bacillus  serpens,  bacillus  ramosus, 
bacillus  perfringenSj  staphyloroccus  sparvulus^  micrococcus  fœHdus^  bacillus 
radiformis,  bacillus  thetoïdes,  spirillum  nigrum,  isolés  par  les  même^ 
auteurs  ou  par  lui-même.  H  avoue  d'ailleurs  qu'il  serait  prématuré 
de  dresser  un  catalogue  complet  de  ces  espèces  à  peine  entrevues.  Et 
d'ailleurs  n'est- il  pas  presque  impossible  de  déterminer  actuellement  les 
espèces  pathogènes  au  milieu  de  cette  flore  touffue,  dont  le  dénombre- 
ment est  loin  d'être  terminé?  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  qu'il  y  a  beau- 
coup de  microbes  enjeu  dans  les  otites  et  les  mastoïdites,  et  que  M.  Rist 
a  pleinement  réussi  à  nous  convaincre  de  la  complexité  de  la  question. 

Contribution  à  l'étude  du  traitement  des  angiomes  par  Télectrolyse,  par 
le  D»"  G.  GuiLBARD  (Thèse  de  Paris,  22  mars  1899,  78  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  vingt  observations  recueillies  au  Dispensaire 
Furlado-Heine,  avec  12  figures  dans  le  texte.  On  entend,  par  électrolyse, 
la  décomposition  chimique  des  corps  sous  Taction  des  courants  électriques. 
D'après  Redard  et  l'auteur,  la  monopuncture  positive  doit  être  seule  em- 
ployée. Quelques  médecins  emploient  cependant  la  méthode  bipolaire; 
mais  dans  tous  les  cas,  il  faut  rejeter  la  monopuncture  négative.  Une  pile 
est  reliée  par  deux  fils  à  deux  électrodes,  l'une  terminée  par  une  aiguille 
(pôle  positif),  l'autre  par  une  plaque  (pôle  négatif).  La  plaque,  en  zinc  ou 
en  étain,  est  recouverte  de  peau  de  chamois  ;  elle  doit  être  aussi  large  que 
possible.  On  doit  la  rapprocher  autant  que  possible  des  aiguilles  positives, 
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afin  de  faire  une  électrolyse  locale.  Donc  la  règle  est  :  se  servir  d'électrodes 
négatives  aussi  larges  que  possible,  rapprocher  autant  qu'on  peut  les  deux 
électrodes.  Après  nettoyage  aseptique  du  champ  opératoire  et  des  inslni- 
ments,  on  peut  anesthésier  au  chlorure  de  méthyle.  On  trempe  la  plaque 
dans  Teau  salée  et  on  la  fixe  sur  la  peau  au  voisinage  de  la  tumeur;  oa 
plonge  Taiguille  ou  les  aiguilles  positives  dans  Tangiome,  plus  ou  moins 
profondément  suivant  les  cas  ;  dès  que  le  galvanomètre  marque  10  mil- 
liampères,  on  s'arrête  un  instant,  on  augmente  ensuite  jusqu'à  23.  Un 
courant  de  25  à  30  milliampères,  pendant  deux  à  trois  minutes,  donne  un 
caillot  assez  volumineux,  dur,  adhérent  aux  parois  vascul aires.  La  durée 
de  la  séance  ne  dépassera  pas  deux  ou  trois  minutes,  pour  éviter  le$ 
escarres;  on  répétera  tous  les  six  ou  huit  jours,  puis  15  jours;  on 
s'arrêtera  quand  la  tumeur  sera  dure,  non  vasculaire.  La  guérison  com- 
plète a  été  obtenue  dans  toutes  les  observations. 

Gontributiiinilastudiul  Rannlei  (Contribution  à  Tétude  de  la  grenouii- 
lette),  par  le  D'  Florea  A.  Penescu  (Thèse  de  Bucarest,  2  novembre  1898). 

Le  D''Pe!hescu,  après  avoir  fait  Thistorique,  Fétiologie,  Tanatomie  patho- 
logique, la  pathogénie,  etc.  de  cette  maladie,  insiste  généralement  sur  le 
traitement  et  considère  le  procédé  opératoire  de  M.  le  professeur  Rûmni- 
ceanu,  comme  supérieur  aux  autres  procédés.  Les  quatorze  obser\'alions 
relatées  dans  le  texte  le  conduisent  aux  conclusions  suivantes  : 

1<^  La  nature  kystique  de  la  grenouillette,  résultant  de  la  dégéuèr^s- 
cence  muqueuse  des  éléments  glandulaires,  est  bien  établie  par  les  re- 
cherches anatomo-pathologiques  ; 

2^  La  pathogénie  démontre  le  siège  de  la  grenouillette  sub-linguale 
dans  la  glande  sublinguale;  que  la  grenouillette  sus-hyoïdienne  est  con- 
sécutive  à  la  grenouillette  sub-linguale  ;  dans  le  cas  où  elle  se  présente 
seule,  la  grenouillette  sub-linguale  échappe  à  lexamen ; 

3°  La  pathogénie  cherche  à  exclure  du  groupe  des  grenouillettes  vraie^ 
la  grenouillette  aiguë,  provoquée  par  la  rupture  du  canal  de  Warthon  et 
son  écoulement  dans  la  bourse  séreuse  de  Fleischmann.  La  grenouillette 
congénitale  est  due  à  Timperforation  du  canal  de  Warthon  ; 

4**  Le  traitement  le  plus  efficace  pour  la  grenouillette  sub-linguale,  tel 
que  le  fait  M.  le  professeur  Rumniceanu,  est  Texcision  avec  le  thermocau- 
tère et  la  cautérisation  de  la  poche  avec  le  crayon  au  nitrate  d'argent,  à 
condition  de  prendre  la  précaution  de  détruire  autant  que  possible  les 
parois  du  kyste  par  des  cautérisations  répétées  ; 

5°  Le  traitement  de  la  grenouillette  sus-hyoïdienne  dépend  de  la 
manière  dont  elle  se  présente.  Si  elle  est  seule,  la  simple  ponction  avec 
un  trocart  plus  gros,  suivie  de  lavage  et  d'injections  avec  de  la  teinture 
d'iode,  peut  donner  de  bons  résultats  ; 

6°  Si  elle  coexiste  avec  une  grenouillette  sub-linguale,  avec  laquelle  elle 
ne  communique  pas,  on  opère  successivement  la  sub-linguale  et  ensuite 
la  sus-hyoïdienne  ; 

7°  Si  les  deux  poches  communiquent,  la  ponction  au  trocart  de  la  porhe 
sublinguale  et  les  injections  avec  de  la  teinture  d'iode,  qui  pénètrent 
jusque  dans  la  poche  sus-hyoïdienne,  peuvent  donner  de  bons  résultats; 

8°  La  simple  excision  est  parfois  suflîsante  dans  le  traitement  de  la 
grenouillette  congénitale. 

Reaultateli  obtinute  in  buza  de  iepore  simplâ  congenitalà  (Résultats 
obtenus  dans  le  bec-de-lièvre  simple  congénital),  par  le  D*"  Ch.  Laigie» 
{Thèse  de  Bucarest,  12  novembre  1898). 
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M.  Laugier  insiste  davantage  sur  le  moment  opportun  de  Tinterven^ 
lion  et  sur  le  traitement.  L'historique,  Tétiologie,  le  mode  de  formation, 
la  symplomatologie  sont  brièvement  résumés.  Les  conclusions  basées  sur 
trente-cinq  observations  sont  les  suivantes  : 

1«  Les  enfants  atteints  d*un  bec-de-lièvre  simple  tètent  et  avalent  bien  ; 
la  déglutition  des  aliments  liquides  est  plus  difficile  s'il  existe  des  corn- 
plicalions  du  côté  du  palais  osseux  ; 

2°  Les  entérites  qu'on  observe  chez  ces  enfants  ne  sont  ni  plus  fré- 
quentes ni  plus  persistantes  que  celles  qu'on  constate  chez  les  enfants 
ne  présentant  pas  cette  difformité.  Le  coryza  chronique  est  assez 
fréquent  ; 

30  L'intervention  précoce  dans  le  traitement  du  bec-de-lièvre  tend  à 
disparaître  aujourd'hui  gr&ce  aux  travaux  de  Broca,  HoiTa,  Eigenbrodt, 
Golhelf,  Hûmniceanu,  tous  partisans  de*  l'intervention  tardive  ; 

4*  L'âge  le  plus  propice  pour  l'opération  et  qui  fournit  les  plus  beaux 
résultats  est  à  partir  de  deux  ans  ; 

5<>  L'hémorragie  est  dangereuse  pour  le  nouveau-né,  puisqu'elle  peut 
provoquer  la  mort  immédiate  par  l'obstruction  des  voies  respiratoires  ou 
tardivement  par  épuisement. 

6^  Notre  statistique  fournit  80  p.  100  de  guérisons  et  pas  un  seul  décès 
sur  un  total  de  soixante  opérations  de  bec-de-lièvre  ; 

70  La  position  du  malade  dans  le  décubitus  dorsal  pendant  l'opéra- 
tion est  préférable  tant  pour  le  chirurgien  que  pour  le  malade  ; 

8<^  L  anesthésique  employé  a  été  le  chloroforme  ou  Télher.  L'anesthésie 
est  indispensable  pendant  l'opération.  Si  les  enfants  sont  indociles,  nous 
employons  l'anesthésie  même  pour  enlever  les  fils  de  suture  ; 

9<^  La  réunion  des  bords  de  lalèvre  opérée  doit  être  faite  avecdes  fils  de 
soie  bien  désinfectés.  Faire  la  suture  en  double  étage  et  bien  affronter 
les  bords  avivés.  Enlever  les  points  de  suture  le  sixième  jour,  mais  atten- 
dre si  la  réunion  ne  parait  pas  complète  ; 

10*'  L'aiguille  de  sûreté  n'est  utile  que  chez  les  enfants  très  indociles; 

11®  Le  meilleur  pansement  est  le  pansement  occlusif  au  coUodion 
iodoformo-salolé  imaginé  par  Broca  ; 

12<»  Les  accidents  qui  surviennent  le  plus  souvent  à  la  suite  de  l'opé- 
raiion  sont  l'hémorragie,  l'inflammation  et  la  rupture  de  la  cicatrice. 
On  les  évite  par  une  opération  bien  faite,  dans  des  conditions  d'antisepsie 
parfaite,  par  la  suture  en  double  étage  et  par  l'enlèvement  des  fils  au 
moment  opportun. 

A  proposito  dalla  cnra  dalle  malattie  gaatro-intestinali  a  mezzo  délia 
dieta  idrica  (A  propos  du  traitement  des  maladies  gastro-intestinales  par 
la  diète  hydrique),  par  le  D""  R.  Guaita  (brochure  de  30  pages.  Milan,  1899). 

L'auteur  dit  qu'il  pratique  la  diète  hydrique,  le  jeûne  absolu,  depuis 
quinze  ans,  et  qu'il  s'en  est  bien  trouvé,  Je  même  que  tous  les  confrères 
qui  ont  adopté  sa  méthode.  Il  rappelle  le  travail  de  Marfan  {Arch.  de  mëd, 
des  enfantSy  juillet  1898)  et  se  plaint  d'avoir  été  oublié  parmi  les  adeptes, 
el  non  des  derniers  venus,  de  cette  excellente  thérapeutique.  Voici  sa  ma- 
nière de  procéder  : 

Aussitôt  appelé  près  d'un  enfant  atteint  de  gastro-entérite,  il  admi- 
nistre une  petite  dose  d'huile  de  ricin  et  prescrit  la  diète  absolue,  même 
chez  un  enfant  au  sein;  il  ne  permet  que  le  bouillon  maigre,  l'eau  et  le 
vin.  Dans  les  cas  où  l'huile  de  ricin  à  petites  doses  (2-3  grammes  toutes 
les  demi-heures  ou  toutes  les  heures)  est  vomie,  il  donne  le  calomel 
(2-3,5  centigrammes  par  dose,  toutes  les  heures  ou  les  deux  heures, 
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jusqu'à  concurrence  de  iO  à  45  centigrammes  en  tout).  Le  second  jour,  il 
prescrit  le  salol  (5  à  iO  centigrammes)  avec  bismuth  (15  à  20  centi- 
grammes) et  le  calomel  (3,  4,  5  centigrammes),  etc.  En  même  \empi, 
diète  absolue.  11  croit  remplir  ainsi  les  quatre  indications  suivantes: 
i^  Expulser  du  tube  digestif  les  aliments  indigestes,  fermentes,  pulré- 
iiés;  2^  réparer  les  lésions  de  la  muqueuse;  3^  empêcher  Taccès  des  ali- 
ments ferme ntescibles  ;  4°  combattre  ou  prévenir  les  symptômes  alarmaoU. 

u  Le  jeûne  absolu,  donc,  ne  concédant  que  Teau  et  quelques  stimulai]t>. 
constitue  la  méthode  de  diète  hydrique  que  depuis  plus  de  quinze  ans  ]^ 
pratique  dans  la  clientèle  privée  et  à  Thôpital  avec  les  résultats  les  piu? 
satisfaisants.  »  Et  il  montre  les  effets  néfastes  de  Tabus  du  lait  dans  I» 
troubles  digestifs  de  Tenfance,  citant  à  Tappui  de  sa  thèse  quatre  obser- 
vations récentes,  qui  viennent  s'ajouter  aux  nombreux  cas  déjà  publies 
par  lui  dans  d'autres  circonstances. 

En  somme,  les  faits  et  la  doctrine  proposés  par  M.  Guaita  sont  d'une 
réelle  valeur,  et  aujourd'hui  la  diète  hydrique  compte  trop  peu  d'adver- 
saires dans  le  camp  des  pédiatres  pour  qu'ils  ne  soient  pas  favorablement 
accueillis. 

Contribution  à  l'étude  des  infections  des  nouvean-nés  dans  les  cos- 
▼anses,  par  le  D""  G.  Bertin  {thèse  de  Paris,  12  janvier  4899,  76  page* . 
Cette  thèse  a  été  faite  sous  l'inspiration  de  M.  le  professeur  Hutinel,  elle 
est  basée  sur  48  observations.  La  couveuse  avance  de  quinze  jours  la 
viabilité  des  enfants  prématurés  ;  elle  augmente  considérablement  leur> 
chances  de  survie.  Dans  le  service  de  M.  Hutinel,  sur  55  nouveau-né^ 
pesant  de  4  450  à  2000  grammes  placés  dans  la  couveuse  (48%- 189^  . 
'l\y  sont  sortis  vivants.  On  peut  dire  que  l'emploi  des  couveuses  a  fait 
faire  un  très  grand  progrès  au  traitement  de  la  débilité  congénitale  et 
qu'il  a  permis  de  sauver  une  foule  de  prématurés  qui  eussent  autrefois 
péri  irrévocablement.  Mais  la  couveuse  expose  à  Tinfection,  elle  cxiçe 
une  surveillance  constante,  elle  n'esi  pas  toujours  facile  à  régler  (îuidi, 
à  Florence,  l'a  remplacée  par  une  chambre  incubatrice.  Lt»s  courant'* 
d'air  font  pénétrer  dans  la  couveuse  des  poussières,  des  germes.  H  faut 
désinfecter  souvent  les  couveuses  ;  quand  elles  sont  en  porcelaine,  comme 
celle  de  M.  Hutinel,  cela  est  facile  ;  mais  la  plupart  des  couveuses  $e 
prêtent  mal  au  nettoyage.  La  couveuse  ne  protège  pas  contre  Tinfection. 
elle  peut  même  y  prédisposer.  On  trouve  très  souvent,  à  Tautopsie,  de^ 
broncho-pneumonies  hémorragiques,  des  apoplexies  pulmonaires.  U 
couveuse  n'est  pas  un  moyen  d'isolement;  elle  fait  partie  du  nniliea 
hospitalier.  Les  nouveau-nés  sont  exposés,  dans  la  couveuse,  à  des  infec- 
tions gastro-intestinales,  cutanées,  pulmonaires.  Ces  dernières  sont  ie^^ 
plu«  fréquentes;  elles  évoluent  sans  fièvre,  et  ne  se  traduisent  guère 
que  par  la  diminution  du  poids.  Les  microbes  rencontrés  dans  les  foyers 
broncho-pulmonaires  sont  :  les  streptocoques,  staphylocoques,  coli-baciiles, 
pneumocoques.  Us  proviennent  :  4°  de  la  peau  et  des  cavités  muqueuses; 
2°  de  l'extérieur  apportés  par  les  poussières,  les  mains  du  personnel,  les 
aliments. 

Pour  les  prévenir,  il  faut  veiller  à  la  pureté  du  milieu  atmosphérique, 
à  l'asepsie  de  la  peau,  du  lait,  etc.  La  couveuse  doit  être  désinfectée  et 
placée  dans  un  lieu  sain  et  non  encombré.  L'atmosphère  doit  être  hu- 
mide et  à  une  température  constante.  On  évitera  tout  refroidissement  el 
toute  contamination  quand  on  sortira  l'enfant  de  la  couveuse.  On  oe 
mettra  pas  dans  la  couveuse  les  enfants  infectés.  Dans  le  milieu  hospita- 
lier, il  y  aurait  avantage  à  avoir  des  chambres  d'incubation. 
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Gontribntioii  à  Tétude  de  remploi  du  lait  stérilisé  chez  les  nourrissons, 
par  le  D»"  Mme  ChateriNikoff  (Thèse  de  Paris^  42  janvier  4899,  50  pagesj.  Ce 
travail  a  été  inspiré  par  M.  Budin  ;  il  a  pour  but  de  publier  quelques  nou- 
velles statistiques  à  Tappui  de  l'emploi  du  lait  stérilisé.  Ces  statistiques 
soDt  empruntées  à  la  consultation  de  nourrissons  du  D^  Budin 
:Chavanne),  à  la  crèche  Furtado-Heine  (D'  Laborde>,  au  service  du 
D'  Maygricr,  à  la  crèche  de  la  rue  Gauthey  (D»"  Gauchas),  etc.  Partout 
les  résultats  sont  excellents,  la  mortalité  est  très  faible  ou  même  nulle. 
L  auteur  émet  le  vœu  :  1*»  qu'on  construise  des  laboratoires  pour  la  prépa- 
ration sur  une  grande  échelle  du  lait  stérilisé  ;  2<*  qu'on  distribue  gratui- 
tement ce  lait  aux  familles  indigentes;  3^  qu'on  encourage  les  crèches  à 
préparer  le  lait  stérilisé;  4°  qu'on  vulgarise  par  tous  les  moyens  possibles 
jusque  dans  les  villages  l'usage  de  ce  lait.  Le  lait  stérilisé  a  le  grand 
avantage  de  supprimer  à  peu  près  les  chances  d'infection  gastro-intes- 
tinale. 11  est  préférable  d'employer  le  lait  stérilisé  pur. 

L'allaitement  artificiel  des  nourrissons  par  le  lait  stérilisé,  par  le 
D^  E.  Mauchamp  (Thèse  de  Paris,  29  décembre  1898,  6il  pages). 

Cette  volumineuse  thèse  est  divisée  en  plusieurs  parties.  La  première 
traite  des  dangers  du  lait  :  transmission  de  la  fièvre  aphteuse,  de  la  péri- 
pneumonie,  de  la  rage,  du  charbon,  de  la  pyohémie  et  surtout  de  la 
tuberculose,  transmission  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  diphtérie,  du  cho- 
léra, de  la  scarlatine,  du  tétanos,  des  septicémies  banales,  etc.  A  propos  de 
la  tuberculose,  l'auteur  souligne  les  dangers  de  l'ingestion  d'un  lait 
bacillifère.  Ces  dangers,  autrefois  très  exagérés,  ont  été  réduits  à  leur 
juste  valeur  par  Nocardet  par  les  expérimentateurs  les  plus  autorisés.  La 
tuberculose  par  ingestion  est  absolument  exceptionnelle,  et  à  notre  avis 
c'est  perdre  son  temps  que  de  détourner  sur  cette  piste  les  elTorts  de  la 
prophylaxie.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu'on  doive  consommer  le  lait  des 
vaches  tuberculeuses.  Mais,  encore  une  fois,  là  n'est  pas  le  véritable 
danger.  Dans  une  seconde  partie,  l'auteur  traite  des  conditions  de  pro- 
duction et  de  distribution  d'un  lait  salubre.  Dans  la  troisième,  il  traite 
de  la  conservation  du  lait  par  la  stérilisation.  Dans  la  quatrième  partie, 
il  donne  les  résultats  cliniques  de  l'allaitement  artificiel  des  nourrissons 
parle  lait  stérilisé.  Ces  résultats  sont  empruntés  surtout  à  la  consultation 
des  nourrissons  du  Dispensaire  de  Belleville  (D**  Variol),  à  celle  de  la  rue 
en  Chemin- Vert  (D''  Chavane),  à  celle  de  la  ilfa(erni(^  (D»"  Budin),  sans 
parler  d'une  enquête  faite  auprès  de  différents  médecins  de  Paris  et  de  la 
province.  L'auteur  insiste  sur  les  avantages  du  lait  stérilisé  comme  ali- 
ment et  comme  agent  thérapeutique.  Dans  la  cinquième  partie,  il  s'occupe 
de  la  pratique  et  delà  direction  de  l'allaitement  artificiel.  Dans  la  sixième 
et  dernière,  il  aborde  la  question  grosse  et  difficile  des  nourrices  merce- 
naires et  de  l'allaitement  maternel.  Si  Ui  mère  ne  peut  allaiter  elle-même 
son  enfant^  elle  peut  V élever  près  d'elle,  avec  sécurité,  grâce  à  V emploi  judi- 
cieux de  V allaitement  artificiel.  Cette  assertion  est  d'ailleurs  discutable, 
quoiqu'elle  ait  été  soutenue  par  des  personnes  autorisées. 

Dans  les  conclusions  très  nombreuses  de  cet  important  travail,  nous 
relevons  les  dernières  relatives  à  la  distribution  de  lait  stérilisé  dans  les 
crèches,  les  dispensaires,  les  consultations,  etc.  D'après  l'auteur,  c'est  le 
lait  stérilisé  industriellement  qui  doit  être  préféré  au  lait  pasteurisé 
(méthode  de  Soxhlet)  pour  cette  distribution.  L'ouvrage  est  orné  de  près 
de  70  graphiques. 
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Traité  pratique  des  maladies  de  Tenfance,  par  A.  d'EspiNE  et  C.  Pio^t 
(C"  édition,  1  vol.  de  900  pages,  Paris,  i899,  J.-B.  Baillière  et  fils, éditeurs, 
prix  16  francs). 

La  nouvelle  édition  de  ce  livre,  qui  a  eu  un  grand  succès  et  qui 
le  méritait,  n'est  pas  complète;  les  auteurs  ne  nous  donnent  que  la  pn>- 
mière  partie  (576  pages)  comprenant  les  Maladies  générales  et  les  JlfaM- 
dies  du  système  nerveux. Ldi  seconde  partie  suivra  sans  doute  rapidement  et 
nous  espérons  pouvoir  en  rendre  compte  sans  tarder.  Les  cinq  premières 
éditions  portaient  le  titre  de  Manuel  des  maladies  de  Venfance,  avec  formai 
plus  petit.  La  sixième  édition  ayant  été  notablement  remaniée  et 
augmentée,  les  auteurs  et  l'éditeur  ont  adopté  le  format  in-8.  Après  une 
introduction  de  54  pages  sur  Thygiène  et  la  physiologie  de  Tenfaoce.  sur 
Texamen  et  la  thérapeutique,  MM.  d'Ëspine  et  Picot  abordent  les  mala- 
dies générales  dans  Tordre  suivant  :  scarlatine,  rougeole,  rubéole, 
variole,  vaccine,  varicelle,  fièvre  typhoïde,  malaria,  diphtérie,  coque- 
luche, oreillons,  grippe,  rhumatisme,  maladie  de  Werihoff,  scorbut  infan- 
tile, anémies,  tumeurs  malignes,  maladie  d'Addison,  diabète,  rachitisme, 
myxœdème,  scrofule,  tuberculose,  syphilis.  La  diphtérie  a  reçu  de  grands 
développements  (77  pages). 

Dans  la  seconde  partie  de  ce  premier  volume,  se  trouvent  décrites  le> 
maladies  du  système  nerveux,  organiques  ou  inorganiques. 

La  tuberculose  dans  la  République  Argentine,  par  le  D'  Samuel  Gâche 
(1  vol.  de  356  pages,  Buenos-Aires,  1899,  A.  Etchepa reborda,  éditeur-. 

Ce  livre  nous  donne  d^intéressants  renseignements  sur  la  condition 
sanitaire,  au  point  de  vue  de  la  tuberculose  des  principales  localités  de 
la  République  Argentine  (Buenos-Aires,  La  Plata,  Rosario,  Sanla-Fé. 
Cornenles,  Gôrdoba,  San  Luis,  Mendoza,  San  Juan,  La  Rioja,  Cata- 
marca,  Tucuman,  Salta,  Jujuy,  etc.). 

En  1887,  on  a  fondé  à  Buenos-Aires  une  Maison  municipale  d'isolement 
pour  les  maladies  contagieuses;  il  y  a  eu,  en  1897,  566  entrées  de  tuber- 
culeux et  290  décès.  L'antisepsie  est  bien  faite  (étuve  à  désinfection , 
lavages  des  parquets  au  sublimé,  crachats  jetés  aux  fosses  d'aisances  elles- 
mêmes  désinfectées  au  sublimé  à  1/2  000.  Un  nouvel  hôpital  de  400  lil^ 
vient  d'être  construit.  A  Buenos-Aires,  la  désinfection  publique,  aprè^ 
décès  de  tuberculeux,  commence  à  se  répandre  (2  809  désinfections  de 
locaux  depuis  1889  jusqu'au  31  déc.  1897).  L'inspection  des  abattoirs  et 
vacheries  fonctionne  régulièrement,  la  tuberculine  est  couramment 
employée.  M.  Gâche  demande  que,  dans  les  villes,  le  balayage  à  sec  soit 
interdit.  Nous  n'en  sommes  pas  encore  là,  même  à  Paris,  où  nos  balaytme^ 
mtimctpa/es  fonctionnent  si  souvent  à  sec. 

Thérapeutique  clinique  de  la  fièvre  typhoïde,  par  le  D'O.  Martin  '1  vol. 
de  176  pages  de  l'encyclopédie  Léaulé,  Paris,  1899,Massox  et  Cie  éditeurs» 
prix  2  fr.  50). 

Après  quelques  considérations  générales  et  un  préambule  sur  la  patho- 
génie et  l'évolution  clinique,  l'auteur  aborde  le  traitement  par  l'eau 
sous  toutes  ses  formes  ;  il  compare  les  dilTérents  procédés  de  balnéa- 
tion,  après  avoir  parlé  des  lotions,  alTusions,  drap  mouillé,  lavements 
froids  :  bains  froids,  bains  tièdes  ou  frais,  bains  tièdes  graduellement  re- 
froidis, bains  chauds.  11  déclare  les  bains  chauds  supérieurs  aux  bains 
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froids,  surtout  chez  les  enfants  qui  sont  impressionnés  trop  vivement  par 
Teau  froide,  et  chez  ceux  dont  le  cœur  affaibli  contre -indique  le  choc  du 
froid. 

Après  cette  étude  générale,  M.  0.  Martin  parle  du  traitement  des 
formes  particulières,  des  complications,  etc.  11  dit  que  la  caractéristique 
de  la  fièvre  typhoïde  chez  l'enfant  est  de  déterminer  une  anémie  plus 
rapide  et  plus  profonde,  et  de  se  compliquer  plus  souvent  de  désordres 
nerveux  ou  de  localisations  broncho-pulmonaires.  Contre  Tanémie,  il 
conseille  le  quinquina  au  début  :  il  ne  donne  pas  le  bain  froid  chez 
1  enfant,  mais  la  lotion  froide  ou  tout  au  plus  le  drap  mouillé;  le  bain 
froid,  d'après  lui,  déterminerait  un  abaissement  thermique  énorme  (3  à 
6  degrés).  La  fièvre  typhoïde  est  d'ailleurs  moins  grave  chez  Tenfant, 
quoique  la  convalescence  soit  longue. 

Primera  réunion  del  congreso  cientifico  latine  americano  (Première 
session  du  Congrès  scientifique  de  l'Amérique  latine).  Volume IV  {sciences 
médicales)  —  "768  pages  —  Buenos-Âires  1898. 

L'aonée  dernière,  du  10  au  20  avril,  s'est  réuni  à  Buenos-Aires  le 
premier  Congrès  scientifique  de  l'Amérique  laline.  Nous  avons  parcouru 
le  volume  des  sciences  médicales  publié  sous  la  direction  de  nos  distingués 
confrères  les  D'.  E.  Coni,  R.  Wernicke,  G.  Araoz  Alfaro.  Il  contient 
plusieurs  communications  intéressantes  pour  la  Médecine  des  Enfants  : 
service  de  la  vaccination  au  Chili  (D**  A.  Murillo),  dans  la  République 
Argentine  (D' J.  Diaz)  ;  tuberculose  dans  l'Argentine  (D**  S.  Gâche)  ;  respi- 
ration buccale  permanente  (D'  W.  Tello);  microbiologie  et  thérapeutique  de 
la  coqueluche  (Moncorvo  fils)  ;  acide  citrique  dans  la  coqueluche  (le  même)  ; 
étiologie  et  prophylaxie  des  affections  gastro-intestinales  des  enfants  à  Buenos- 
Aires  (Araoz  Alfaro)  ;  traitement  de  Vozène  par  le  jéquirity  (C.  Uriarte)  ; 
hydrothérapie  dans  les  pneumonies  et  broncho-pneumonies  infantiles  (D'  B. 
D.  .Martinez);  etc. 

lîne  foule  d'autres  questions  très  intéressantes  ont  été  abordées  et  dis- 
cutées dans  ce  congrès,  dont  le  succès  montre  la  vitalité  du  mouvement 
scientifique  chez  les  latins  du  Nouveau  Monde.  La  ville  de  Buenos- Aires, 
par  son  importance,  par  sa  richesse,  par  sa  passion  du  progrès  et  l'état 
avancé  de  sa  civilisation,  méritait  bien  d'inaugurer  ces  grandes  assises 
scientifiques  auxquelles  nous  souhaitons  le  brillant  avenir  qui  leur  est  dû. 

Hygiène  de  rallaitement, par  le  D**  H.  de  Rothsciuld  (1  vol.  de  200  pages, 
Paris  i899,  Masson  et  Cie,  éditeurs,  prix  i  fr.  50). 

Ce  petit  livre  est  un  ouvrage  de  vulgarisation  qui  s'adresse  surtout  aux 
mères  de  famille.  L'auteur  passe  successivement  en  revue  :  l'allaitement 
au  sein,  l'allaitement  mixte  et  artificiel,  la  stérilisation  du  lait  à  domicile  et 
dans  l'industrie,  le  lait  peptonisé,  le  sevrage,  la  pathologie  de  l'allaite- 
ment. 11  souligne  les  dangers  de  la  suralimentation  et,  dans  un  appen- 
dice, il  donne  des  statistiques  et  des  tableaux  à  l'appui  de  ses  conclusions. 
De  nombreuses  figures,  des  tracés  sont  intercalés  dans  le  texte,  qui  en' 
devient  plus  clair  et  plus  intéressant.  M.  le  D**  H.  de  Rothschild  nous 
a  donné  déjà  d'importants  travaux  relatifs  à  l'hygiène  des  enfants  en 
bas  âge;  il  continue  dans  la  même  voie  avec  une  persévérance  louable, 
qui  ne  peut  manquer  de  porter  des  fruits. 
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Séance  du  13  juin  1899.  —  Présidence  de  M,  Lannehngue. 

M.  Méry  fait  une  communication  sur  une  forme  d'intoxication  digestof, 
11  cite  trois  observations,  dont  les  deux  premières  se  rapporlt^nt  au  type 
clinique  décrit  en  Amérique  sous  le  nom  de  cyclic  vomitmg  iV'oy.  Vomus- 
sement  périodique  chez  les  enfants,  l*""  juin  1899,  page  360),  et  la  troisième 
répond  aux  septicémies  gastro-intestinales  graves  de  la  seconde  enfance 
{Traité  des  maladies  de  Venfance,  tome  il.  page  529).  Un  des  petits  malades 
présentait,  tous  les  trois  mois,  des  crises  de  vomissements  avec  constipation 
absolue  et  sans  fièvre.  Père  migraineux.  Par  le  régime  et  le  trait<»ment 
de  la  constipation,  les  accès  finirent  par  disparaître.  Chez  cet  enfant  et 
chez  un  autre  âgé  de  trois  ans,  on  aurait  pu  penser  à  la  méningite.  Le  troi- 
sième malade,  observé  dans  la  clientèle  du  D'  Conzette,  eut  aussi  de- 
vomissements  incoercibles  avec  constipation  au  début,  sans  fièvre;  pui> 
survint  une  diarrhée  fétide,  avec  40",  et  Tenfant  succomba  a\ec  des 
symptômes  cholériformes. 

M.  Deschamps  fait  une  communication  sur  quelques  éi*y thèmes  prémorbil- 
leux,  11  n'y  a  pas  de  rash  proprement  dit  dans  la  rougeole.  Mais  on  peut 
rencontrer,  et  l'auteur  en  cite  plusieurs  cas  inédits,  avant  i'éruplion,  au 
début  de  l'invasion,  des  éry thèmes  fugaces,  ayant  l'apparence  d'urticaire, 
de  roséole,  de  scarlatine,  souvent  polymorphes.  L'érythèmeprémorbilleu\ 
respecte  généralement  la  face  ;  il  ne  s'accompagne  pas  de  beaucoup  d*' 
fièvre  ;  il  dure  un  jour,  deux  jours,  trois  jours  au  maximum  etfait  alors  plan* 
à  l'éruption  de  rougeole.  Son  pronostic  est  bénin  ;  cependant,  undespetils 
malades  du  D*"  Deschamjîs  a  succombé.  Ces  érythèmes  ne  dépendent  pas 
directement  de  la  rougeole,  mais  d'infections  surajoutées,  streptococcique^ 
le  plus  souvent.  Outre  le  streptocoque,  on  a  trouvé  parfois  le  pneumo- 
coque, le  coli-bacille. 

M.  ViLLEMiN  présente  une  pièce  de  cloisons  intestinales  de  Vintestin.  Il 
s'agit  d'un  nouveau-né  traité  par  Vanus  iliaque  pour  une  occlusion  int<*s- 
tinale.  A  l'autopsie  on  a  trouvé,  au-dessus  de  l'ampoule  rectale,  un  premier 
cloisonnement,  puis  un  second  cloisonnement  dans  l'intestin  grêle. 

MM.  GuiNON,  Jalagl'ier,  Kirmisson,  Méry  lisent  leurs  rapports  sur  les 
candidatures  de  MM.  (ih.  Leroux,  Monnier,  Sainton,  Tollemer. 

MM.  MoNCORvo  (de  Rio-de-Janeiro)  et  Cl.  Ferreira  (de  Sao  Paulo)  sont 
nommés  membres  correspondants  étrangers. 

La  Société  entre  en  vacances.  La  prochaine  séance  aura  lieu  le  10  oc- 
tobre. A  la  séance  du  14  novenibre,  il  sera  procédé  à  l'élection  de  cinq 
membres  titulaires.  Les  candidats  sont  au  nombre  de  dix. 
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Faculté  de  Bruxelles.  M.  le  D"^  WELcOiME  est  nommé  privat-docenl  de 
pédiatrie. 


Le  gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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CIRRHOSE  CARDIO-TUBERCULEUSE  CHEZ  L'ENFANT 

Par  H.  MOIZARD 

Médecia  de  l'Hôpilai  des  Eofants-Malades 

et  M.  PHULPIN 

Ancien  interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 


En  juiUet  1898,  Tun  de  nous  publiait,  avec  M.  Jacobson, 
dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants^  une  étude  sur  la 
cirrhose  cardio-tuberculeuse.  Nous  relations  deux  observations 
complMes  avec  examen  anatomo-pathologique,  et  donnions  le 
début  de  l'histoire  d'un  troisième  malade,  à  ce  moment  en 
traitement  dans  nos  salles.  Le  malade  a  succombé  depuis,  et 
il  nous  semble  utile,  en  raison  de  la  rareté  de  ce  type  clinique, 
j'ncore  peu  connu,  d'en  compléter  l'observation  et  de  donner 
le  résuHat  de  l'autopsie  qui  a  confirmé  complètement  le  dia- 
gnostic porté  pendant  la  vie.  Au  moment  môme  où  ce  malade 
succombait,  un  enfant  venait  mourir  dans  nos  salles  d'une 
méningite  tuberculeuse,  survenue  trois  mois  après  une  péri- 
cardite  de  môme  nature  terminée  par  symphyse.  Nous  avions 
donc,  dans  ce  dernier  cas,  une  forme  à  évolution  très  rapide 
de  la  maladie,  et  l'observation  n'en  était  que  plus  intéres- 
sante. C'est  donc  à  ces  deux  faits  que  nous  allons  consacrer 
cette  courte  étude  qui  sera  le  complément  du  mémoire  paru 
l'année  dernière. 

OhS.  L  —  Cinhose  cardio-tuberculeuse.  Symphyse  cardiaque.  Pleurésie 
double  avec  symphyse  pleurale  partielle.  Tuberculose  pulmonaire.  Gros  foie 
cardio- tuberculeux.  Cyanose.  Ostéo-arthrite  tuberculeuse  du  coude  droit.  Mort 
par  fjénéralisation  tuberculeuse. 

B...  Baptiste  est  un  enfant  de  douze  ans.  Sa  mère  est  sujette  aux 
bronchites,  son  père  est  bien  portant.  Il  a  six  frères  et  sœurs  bien  portants. 
Jusquà  onze  ans,  sa  santé  a  été  parfaite. 

Ancn.   DB  MÉDBC.  DB3  BNFANTS,  1899.  Il    29 
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AU  moment  de  son  entrée  à  Thôpital  (17  septembre  1897),  il  est  malade 
depuis  sept  ou  huit  mois,  se  plaignant  de  douleurs  de  ventre  et  toussant 
un  peu.  Il  y  a  de  l'oppression  au  moindre  mouvement. 

Aucune  trace  de  syphilis,  ni  de  paludisme.  A  son  entrée  à  rhùpilal, 
Tenfant  est  dyspnéique,  le  visage  est  légèrement  bouffi,  avec  une  cyanose 
très  marquée  des  lèvres,  du  nez,  des  oreilles  et  des  extrémités  des  mem- 
bres. Les  jugulaires  sont  distendues,  sans  pouls  veineux.  Le  ventre  e>l 
gros,  ballonné,  ne  contenant  pas  de  liquide  :  il  est  à  peine  douloureux  à  la 
pression,  bien  que  le  malade  se  plaigne  d'y  éprouver  assez  souvent  de« 
douleurs  violentes.  Au  palper,  iln*y  a  ni  tumeur,  ni  empâtement.  Le  foie 
est  énorme,  il  a  17  centimètres  de  hauteur  sur  la  ligne  mamelonnaire. 
Un  peu  douloureux  à  la  pression,  régulièrement  hypertrophié,  sa  surface 
est  lisse,  présentant  cependant  une  bosselure  assez  appréciable  au  niveau 
du  bord  inférieur  du  lobe  droit.  La  rate  ne  parait  pas  augmentée  à*' 
volume.  Les  veines  sous-cutanées  abdominales  sont  assez  fortement  di^• 
tendues.  Il  n'y  a  pas  d'ascite.  Les  extrémités  inférieures  présentent  une 
cyanose  assez  prononcée,  existant  non  seulement  aux  orteils,  mais  re- 
montant jusqu'au-dessus  du  cou-de-pied. 

L'examen  de  la  poitrine  montre  que  les  deux  sommets  sont  sonore<; 
il  n'y  a  pas  de  trace  appréciable  d'ad'énopathie  bronchique.  En  arrière. 
la  respiration  est  rude  des  deux  côtés,  l'expiration  prolongée.  A  la  ba5«' 
gauche,  signes  manifestes  d'épanchement  pleural;  à  ce  niveau,  on  perçoit 
un  souffle  lointain  ;  à  la  base  droite,  mati  té  due  très  probablement  à  lliyper- 
trophie  hépatique. 

Le  cœur  est  légèrement  dévié  à  droite.  Il  y  a  de  la  tachycardie  ;  le^ 
bruits  du  cœur  sont  faibles,  un  peu  souitls  :  le  choc  de  la  pointo  n'tM 
perceptible  ni  à  la  vue,  ni  au  palper.  Pas  de  mouvement  ondulatoire  de 
la  région  précordiale.  L'urine  contient  des  traces  d'albumine  et  de 
Turohématine. 

En  présence  de  ces  symptômes,  nous  formulâmes  le  diagnostic  de 
cirrhose  cardio-tuberculeuse  avec  symphyse  cardiaque  latente. 

Depuis  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  les  accidents  se  sont  caractéri24''^ 
et  accentués,  sauf  les  signes  d'épanchement  pleural  gauche  qui  ont  di- 
minué. De  temps  en  temps  se  produisent  des  crises  dyspnéiques  durant 
plusieurs  jours  avec  tachycardie,  accentuation  de  la  cyanose  et  de  l'œdème 
des  jambes,  râles  sous-crépitants  nombreux  dans  les  deux  poumons. 

Au  mois  d'avril  1898,  l'aspect  du  malade  est  absolument  le  même  qu'au 
moment  de  son  entrée,  mais  l'œdème  des  jambes  est  plus  marqué  et 
l'ascite,  qui  manquait  au  début,  a  progressivement  augmenté  au  point 
de  nécessiter,  le  8  avril,  une  paracentèse  de  l'abdomen,  qui  a  donné  issue 
à  4  litres  de  liquide  citrin. 

Le  foie,  qui  mesurait  17  centimètres,  atteint  maintenant  20 centimètre^ 
au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire.  A  la  palpation,  sa  surface  et  se^ 
bords  présentent  les  mêmes  caractères.  La  rate  n'est  pas  augmentée  de 
volume;  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales  est  toujours 
très  prononcée. 

L'examen  du  poumon  donne  les  résultats  suivants  :  signes  de  pleuré>i^ 
aux  deux  bases,  plus  accentués  à  gauche,  signes  d'adénopathie  bron- 
chique à  la  partie  la  plus  interne  de  la  région  sous-claviculaire  droite  : 
signe  d'induration  pulmonaire  au  sommet  droit  en  arrière,  au  nireau 
de  la  gouttière  scapulo-vertébrale.  L'examen  du  cœur  est  aussi  négatif 
qu'au  début:  le  seul  fait  à  noter  est  la  faiblesse  des  bruits  du  cœur  :  nous 
n'en  affirmons  pas  moins  l'existence  d'une  symphyse  cardiaque  totale. 

Le  malade  a  maigri  :  il  s'alimente  bien,  et  ses  digestions  semblent 


CIRRHOSE  CARDIO-TUBERCULEUSE   CHEZ    l'eNFANT  451 

normales,  bien  que  les  urines  contiennent  des  traces  d'indican.  Pendant 
les  crises  dyspnéiques,  la  quantité  d'urine  descend  souvent  au-dessous 
de  300  grammes.  Depuis  le  15  février,  la  température  qui  est  toujours 
normale  le  matin  atteint  souvent  le  soir  38°5  et  même  39°. 

30  juin  1898.  Depuis  le  20  avril,  on  a  dû  ponctionner  trois  fois  Tascite, 
et  à  chaque  ponction  on  a  retiré  huit  à  dix  litres  de  liquide.  L'enfant  a 
eu  plusieurs  crises  dyspnéiques  semblables  à  celles  qu'il  avait  eues  anté- 
rieurement et  cédant  au  traitement  par  les  purgatifs,  la  digitale,  et  les 
inhalations  d'oxygène.  Vers  la  fin  de  juin,  Tétat  général  s'améliore  au 
point  que  l'enfant  peut  se  lever,  mais  la  fièvre  persiste  le  soir.  Cette 
rémission  est  de  courte  durée.  En  septembre  1898,  la  situation  s'aggrave 
de  nouveau,  l'amaigrissement  fait  des  progrès,  la  dyspnée  est  assez  pro- 
noncée pour  que  l'enfant,  qui  ne  peut  plus  quitter  son  lit,  doive  y  être 
presque  constamment  à  moitié  assis.  Le  lobe  droit  du  foie  a  un  peu 
diminué  ;  il  ne  mesure  plus  que  18  centimètres  au  lieu  de  20.  En  revanche, 
le  lobe  gauche  semble  plus  volumineux  ;  il  forme  au-dessous  des  fausses 
côtes  une  masse  arrondie,  mamelonnée.  Aux  poumons,  les  lésions  tuber- 
culeuses semblent  progresser  surtout  au  sommet  gauche.  A  ce  niveau, 
en  effet,  il  y  a  de  la  submatité,  une  respiration  soufflante,  et  des  craque- 
ments secs.  De  plus,  l'épanchement  pleural  s'est  accentuée  la  base  gauche  : 
on  y  constate  de  la  matité,  l'abolition  des  vibrations  thoraciques  et  du 
murmure  vésiculaire,  qui  est  remplacé  par  un  léger  souffle.  Au  niveau 
de  la  limite  supérieure  de  la  matité,  il  y  a  un  peu  de  broncho-égopfumie 
et  des  frottements.  L'auscultation  du  cœur  est  toujours  aussi  négative. 
La  fièvre  vespérale  persiste,  avec  la  même  intensité,  et  ne  cessera  plus 
jusqu'à  la  mort  du  malade. 

Le  8  octobre,  1  état  s'est  encore  aggravé.  Le  lobe  gauche  du  foie  a 
beaucoup  augmenté  de  volume,  la  rate  est  maintenant  nettement  appré- 
ciable, l'ascite  a  dû  être  ponctionnée  trois  fois  en  un  mois.  Au  sommet 
gauche,  on  perçoit  des  râles  sous- crépitants,  et  la  matité  s'accentue  ;  au 
sommet  droit  il  y  a  de  la  matité,  du  souffle  et  de  la  bronchophonie. 

L'appétit  diminue,  l'enfant  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  de  la  diarrhée  et 
des  vomissements.  Depuis  près  de  quinze  jours,  l'enfant  souffre  au  niveau 
du  coude  droit.  Toute  la  région  articulaire  est  tuméfiée,  la  peau  est  rouge 
en  certains  points,  il  y  a  de  l'empâtement  à  leur  niveau.  11  s'agit  évidem- 
ment d'une  ostéo  arthrite  tuberculeuse. 

En  janvier  1899,  des  foyers  de  suppuration  se  produisent  autour  de 
l'articulation  du  coude.  Il  est  nécessaire  de  les  ouvrir,  et  l'exploration  par 
le  stylet  indique  que  les  os  sont  dénudés  On  constate  que  l'épanchement 
pleural  gauche  a  encore  augmenté.  Au  niveau  de  la  région  précordiale 
existe  une  certaine  ondulation  ;  mais  les  signes  d'auscultation  sont  tout 
aussi  négatifs.  La  dyspnée  s'accentue. 

En  février,  l'affaiblissement  du  malade  est  plus  marqué,  la  cyanose 
augmente  ainsi  que  la  dyspnée.  Les  urines  sont  rares  et  contiennent 
de  l'albumine  d'une  façon  permanente.  La  fièvre  persiste  avec  des  maxima 
vespéraux  de  39°  à  40°,  mais  la  rémission  du  matin  n'existe  plus.  Le 
14  mars  1899,  la  dyspnée  devient  encore  plus  violente,  le  pouls  est  rapide, 
filiforme.  L'agonie  commence,  et  le  malade  s'éteint  le  15  mars.  L'évolu- 
tion des  accidents  avait  donc  duré  plus  de  deux  ans. 

Autopsie.  —  Le  corps  est  profondément  amaigri,  et  la  peau  cyanosée. 

A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  dans  le  péritoine 
8  litres  de  liquide  citrin.  Le  foie  déborde  notablement  les  fausses  côtes, 
et  son  lobe  gauche  est  adhérent  au  diaphragme.  Son  poids  est  de 
1275  grammes.  Sa  surface,  de  couleur  blanchâtre,  fibreuse,  présente 
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Taspect  du  foie  glacé.  Dans  Tinterstice  des  mailles  du  réseau  scléreux,  le 
tissu  hépatique  apparaît  avec  Taspect  du  foie  cardiaque.  Ces  lésions 
rapsulaires  sont  plus  accusées  sur  le  lobe  droit  et  au  voisinage  du  liga- 
ment suspenseur.  Le  bord  inférieur  du  foie,  au  Heu  d'être  tranchant,  a 
l'aspect  d'un  épais  bourrelet,  ce  qui  donne  à  l'ensemble  de  l'organe  une 
forme  globuleuse.  Le  lobe  carré  et  le  lobe  de  Spiegel  forment  chacun 
une  saillie  arrondie,  très  proéminente,  du  volume  d'une  mandarine.  La 
vésicule  biliaire  est  distendue  et  remplie  d'une  bile  jaune  d  or.  A  la 
coupe,  le  foie  présente  tous  les  caractères  du  foie  muscade  d'origino 
cardiaque,  avec,  en  certains  points,  un  aspect  luisant  et  huileux.  Sa 
consistance  est  notablement  accrue.  On  distingue,  en  outre,  sur  la 
coupe,  quelques  granulations  miliaires  très  discrètes. 

La  rate,  qui  pèse  140  grammes,  est  engainée  dans  une  épaisse  coque 
fîbreuse,  lisse,  de  coloration  gris  blanchâtre.  A  la  coupe,  les  corpu-^- 
cules  de  Malpighi  sont  très  apparents.  En  plusieurs  points  apparaissent 
très  nettement  des  granulations  tuberculeuses  minimes  et  d'orif^ine 
récente. 

Le  rein  droit  (137  grammes)  se  décortique  facilement.  La  surface  de 
section  est  cyanotique,  avec  coloration  plus  accusée  au  niveau  de  la 
région  pyramidale.  Pas  de  granulation  tuberculeuse  apparente.  Le  rein 
gauche  (142  grammes)  présente  un  kyste  du  volume  d'une  petite  noisette 
à  sa  partie  inférieure.  Par  son  aspect,  il  ne  diffère  pas  notablement  da 
rein  droit,  si  ce  n'est  au  niveau  du  hile,  où  existe  un  tubercule  fibi^o- 
crétacé  de  la  forme  et  du  volume  d'un  haricot.  Des  groupes  multiples  de 
granulations  tuberculeuses  en  occupent  l'extrémité  supérieure. 

Sur  la  muqueuse  de  l'iléon,  près  de  la  valvule  iléo-capcale,  existe  nn^' 
ulcération  tuberculeuse  du  diamètre  d'une  pièce  de  2  francs,  au  niveau 
de  laquelle  la  paroi  intestinale  est  très  épaissie  ;  à  son  niveau,  on  con- 
state au-dessous  du  péritoine  une  plaque  caséeuse,  ayant  à  peu  près  le 
tiers  de  la  superficie  de  l'ulcération.  A  la  périphérie  de  celte  plaque 
caséeuse,  sont  groupées  quelques  granulations  tuberculeuses.  Trois 
autres  ulcérations  un  peu  plus  étendues,  avec  granulations  sous-périto- 
néales  de  voisinage,  occupent  l'intestin  à  quelques  centimètres  de  la 
valvule  iléo-caîcale.  Les  ganglions  mésentériques  ont  presque  tous  subi 
la  dégénérescence  caséeuse. 

Thorax,  —  A  l'ouverture  du  thorax,  on  constate  une  adhérence  si 
intense  du  plastron  costal,  des  plèvres  et  du  péricarde,  qu'il  est  indis- 
pensable de  disséquer  les  plans  fibreux  avec  soin,  pour  ne  pas  léser  les 
organes  sous-jacents. 

La  cavité  péricardique  a  complètement  disparu,  il  y  a  symphyse  car- 
diaque complète.  Le  péricarde,  par  l'adhérence  de  ses  deux  feuillets, 
forme  une  lame  fibreuse  de  l'épaisseur  de  près  de  i  centimètre,  sur  la 
face  antérieure  du  cœur,  et  au  niveau  de  la  pointe.  Sur  la  face  posté- 
rieure, la  couche  fibreuse  est  un  peu  moins  épaisse.  Incisée  dans  toute 
son  étendue,  la  symphyse  péricardique  apparaît  formée  de  couches 
stratifiées  de  tissu  fibreux  :  il  ne  semble  pas  qu'en  aucun  point  on 
puisse  découvrir  à  l'œil  nu  de  granulations  tuberculeuses.  Les  orifices 
du  cœur  sont  normaux  ;  les  parois  amincies,  surtout  au  niveau  du  ven- 
tricule droit,  présentent  une  coloration  jaune  feuille  morte.  Le  poids  du 
cœur,  non  décortiqué,  est  de  255  grammes. 

Plèvi'es,  —  La  plèvre  gauche  présente,  à  sa  partie  moyenne,  une  poche 
multiloculaire  de  pleurésie  enkystée,  qui  contient  environ  200  grammes 
de  liquide  citrin,  légèrement  floconneux.  Dans  tout  le  reste  de  son 
étendue,  elle  présente  une   symphyse  complète,  très  résistante,  sauf  au 
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sommet  où  elle  est  constituée  par  des  adhérences  molles  et  cellulcuses. 
La  face  médiastine  est  très  adhérente  au  péricarde,  et  se  confond  intime- 
ment avec  lui. 

Adroite,  existe  à  la  partie  inférieure  une  cavité  contenant  800 grammes 
de  liquide  séro-librineux  ;  le  reste  de  la  plèvre  présente  une  symphyse 
très  étendue,  de  même  aspect  que  ducolé  opposé. 

Les  deux  poumons  sont  farcis  de  granulations  grises  coniluentes,  plus 
abondantes  aux  sommets,  surtout  à  gauche  ;  lésions  de  date  récente  déve- 
loppées autour  de  tubercules  plus  anciens,  prédominant  au  sommet 
gauche,  à  surface  de  section  caséeuse.  Tout  le  médiaslin  est  transformé 
en  une  masse  fibreuse  remplie  de  ganglions  flbro-caséeux,  variant  de  la 
dimension  d'une  noisette  à  celle  d'un  pois.  Au  niveau  du  hiie,  et  le  long 
des  premières  ramifications  bronchiques,  les  ganglions  présentent  des 
lésions  semblables. 

Cerveau,  —  Les  méninges  sont  très  congestionnées,  mais  il  n'y  a  pas 
trace  de  granulations  tuberculeuses. 

Examen  histologique.  —  A  un  faible  grossissement  (Werick  obj.  2,  ocul.  1  ), 
l'architecture  générale  de  la  glande  hépatique  apparaît  complètement 
bouleversée  :  il  n'y  a  plus  trace  de  la  disposition  rayonnée  des  travées.  Les 
zones  sus- hépatiques  et  les  plans  qui  les  réunissent  forment  de  larges 
traclus  gorgés  de  sang,  à  l'aspect  angiomateux,  qui  circonscrivent  des 
zones  du  parenchyme  hépatique,  centrés  par  les  espaces  portes  très 
élargis. 

A  un  grossissement  fort  (W.  obj.  7,  ocul.  1)  :  Espace  porte.  Il  faut  par- 
courir toute  une  série  de  préparations  avant  de  rencontrer  un  follicule 
tuberculeux  typique,  pourvu  d'une  cellule  géante.  Presque  tous  les 
espaces  sont  convertis  en  une  large  plaque  fibreuse,  au  sein  de  laquelle  les 
noyaux  sont  assez  nombreux,  et  les  veines  porles  très  rétrécies,  souvent 
même  oblitérées.  Sur  toute  la  périphérie  de  l'espace  porte,  de  très  nom- 
breux néo-canalicules  biliaires  font  suite  aux  travées  hépatiques. 

Au  niveau  de  la  zone  périportale,  des  faisceaux  fibreux  épais,  émanés 
de  la  plaque  de  sclérose,  dissocient  une  à  une  les  cellules,  en  constituant 
une  cirrhose  mono-cellulaire,  pénicillée,  dont  les  proportions  varient  beau- 
coup, tantôt  limitée  aux  deux  ou  trois  premières  rangées  de  cellules, 
tantôt  étendue  au  cinquième  ou  même  au  quart  du  lobule. 

Les  cellules  hépatiques  ainsi  enclavées  ont  subi,  en  grand  nombre,  la 
.surcharge  graisseuse,  mais  cette  lésion  s'avance  beaucoup  moins  loin  dans 
l'intérieur  des  lobules  que  la  sclérose. 

/.one  sus-hépatique,  —  Il  existe  une  ectasie  énorme  des  capillaires  qui 
occupent  les  zones  et  les  plans  sus-hépatiques.  Cette  dilatation  est  telle, 
qu'en  bien  des  points,  autour  de  la  veine,  le  lobule  est  transformé  en  un 
lac  sanguin,  traversé  seulement  par  des  filaments  conjontifs,  qui  repré- 
sentent les  parois  des  capillaires.  Les  cellules  hépatiques,  normalement 
placées  dans  leur  intervalle,  ont  disparu,  et  c'est  seulement  plus  loin  que 
ion  retrouve  la  travée,  d'abord  très  amincie,  puis  qui  tend  à  se  rapprocher 
de  plus  en  plus  du  volume  normal. 

Dans  toute  la  région,  les  cellules  qui  ont  échappé  à  la  compression  sont 
inliltréesde  granulations  pigmentaires,  sans  avoir  perdu  leur  affinité  pour 
les  matières  colorantes. 

D'autres  territoires  péri-sus-hépatiques,  entremêlés  irrégulièrement 
aux  précédents,  sont  également  le  siège  de  dilatations  vasculaires,  et  sont 
en  outre  frappés  de  sclérose.  En  ces  points,  la  veine  sus-hépatique  offre 
un  épaississement  notable,  soit  circonférentiel,  soit  limité  à  un  côté  du 
vaisseau,  sous  forme  d'un  bloc  fibroïde  très  pauvre  en  noyaux.  Tout  au- 
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tour,  les  capillaires  épaissis  servent  de  travées  directrices  à  une  scléro^ 
qui  morcelle  le  lobule,  cellule  à  cellule,  comme  le  fait  la  sclérose  dorigioe 
portale. 

Cette  sclérose  atteint  son  maximum  dans  certaines  régions  du  lobe  droit 
et  de  la  région  sous-capsulaire  de  la  convexité,  où  de  grandes  plaques 
entourent  la  veine  sus-hépatique,  et  empiètent  jusque  sur  la  moitié  du 
lobule,  en  émettant  des  travées  scléreuses  qui  rejoignent  celles  des  espaces 
portes.  La  partie  moyenne  du  lobule  se  trouve  alors  transformée  en  uii 
réseau  fibreux,  dont  chaque  maille  loge  une  cellule  surchargée  de  pig- 
ment. 

Dans  les  autres  lobules,  la  zone  moyenne  ne  diffère  de  ce  qu'elle  est,  à 
rétat  physiologique,  que  parle  développement  exagéré  de  ses  capillaires, 
et  l'existence,  au  voisinage  de  la  zone  périportale,  de  quelques  follicule> 
tuberculeux  minuscules. 

Dans  ces  éléments,  aussi  bien  que  dans  l'espace  porte,  il  a  été  impo^^- 
sible,  malgré  la  multiplicité  des  préparations,  de  colorer  des  bacilles  de 
Koch,  soit  par  la  méthode  d'Erlich  à  froid,  soit  parla  méthode  de  Borrel. 

Péricarde,  —  Les  deux  feuillets  du  péricarde  sont  confondus  en  um* 
gaine  fibreuse  d'apparence  homogène,  de  six  à  sept  millimètres  d'épais- 
seur. Cette  gaine  est,  en  réalité,  formée  de  stratifications  de  fibres  fine-, 
extrêmement  serrées,  très  peu  riches  en  cellules  et  en  capillaires.  Sur  la 
face  externe  du  péricarde,  plusieurs  blocs  fibreux  d'aspect  nodulaire, 
véritables  tubercules  fibreux,  contiennent  quelques  bacilles  de  Koch  co- 
lorés par  le  procédé  de  Borrel.  Par  sa  face  interne,  le  péricarde  repose  sur 
le  tissu  adipeux  sous-épicardique,  dont  seule  la  couche  la  plus  superii- 
cielle  est  entamée  par  la  sclérose.  Au-dessous,  le  tissu  adipeux  rei»(e  in 
tact,  sillonné  par  le  tronc  et  les  branches  des  coronaires,  dont  l'unique 
lésion  consiste  dans  un  aspect  hyalin  de  la  tunique  musculaire. 

Le  myocarde  est  exempt  de  toute  lésion  interstitielle;  les  seules  lésions 
qu'on  y  relève  sont  des  lésions  essentiellement  banales  :  la  dilatation de^ 
capillaires,  la  diminution  de  diamètre  et  la  dissociation  segmentaire  des 
fibres  avec  perte  de  la  striation  transversale,  dans  presque  toute  retendue 
du  cœur.  La  surcharge  pigmentaire  et  la  tuméfaction  trouble  des  noyaui 
complètent  cet  ensemble  des  altérations  parenchymateuses,  qui  n'ont  rien 
de  particulier  à  la  symphyse.  Toutes  les  artères  intra-musculaires  s*)nl 
saines. 

L'examen  histologique  des  plèvres  et  des  tissus  fibreux  des  adhérence^ 
a  donné  des  résultats  semblables  à  ceux  des  lésions  du  péricarde. 

L'articulation  du  coude  droit  présente  les  lésions  banales  de  ro5lét>- 
arthrite  tuberculeuse. 

Cette  observation,  remarquable  par  la  longue  durée  li»'^ 
accidents,  diffère  donc  de  la  précédente  parle  mode  de  termi- 
naison. Loin  de  succomber  comme  un  cardiaque,  ainsi  que  l(* 
précédent  malade,  celui-ci  fut  emporté  par  une  tubercul<»><' 
aiguë. 

Notre  dernière  observation  est,  au  contraire,  un  type  d'é\(»- 
lution  rapide.  L^enfant  a  succombé  à  une  tuberculose  aiguë  avec 
méningite,  trois  mois  après  la  péricardite  tuberculeuse  initiale. 

OBS,  IL  —  Péricardite  tuberculeuse  et  symphyse  cardiaque.  Gros  foi^ 
cardiaque.  Tuberculose  des  ganglions  du  médiastin,  des  \ poumons  et  <ki 
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méninges.  Mort  avec  tous   les  symptômes   de   la    méningite  tuberculeuse. 

Le  jeune  Meisson,  âgé  de  quatorze  ans,  entre  à  Thôpilal  des  Enfants- 
Malades,  le  17  mars  1899.  Ses  antécédents  héréditaires  n'offrent  qu'un 
médiocre  intérêt.  La  mère  est  très  nerveuse  :  son  père  est  obèse  et 
pléthorique  :  il  s'enrhume  facilement. 

Né  à  terme,  élevé  à  la  campagne,  il  a  eu,  à  l'âge  de  cinq  ans,  une 
rougeole  sans  complications  ;  à  six  ans,  une  chorée  qui  a  rapidement 
guéri.  Jusqu'à  ces  trois  derniers  mois,  sa  santé  s'est  maintenue  parfaite. 

11  y  a  trois  mois,  il  a  été  pris  de  douleurs  à  la  région  précordiale,  avec 
oppression,  angoisse  et  toux  fréquente.  Tous  ces  symptômes  se  sont 
produits,  sans  aucune  manifestation  rhumatismale,  articulaire  ou  mus- 
culaire. Un  médecin,  appelé  à  ce  moment,  déclara  que  l'enfant  était 
atteint  de  péricardite. 

La  douleur  a  disparu  peu  à  peu  ;  la  toux  a  diminué  de  fréquence. 
Mais,  depuis  cette  péricardite,  l'état  général,  qui  ne  s'est  pas  relevé,  a 
montré  quelle  atteinte  profonde  avait  subie  l'organisme.  L'enfant  est 
resté  pâle,  affaibli,  essoufflé,  sans  appétit.  L'amaigrissement  s'est 
accentué  d'une  façon  progressive. 

Quelques  jours  avant  qu'on  nous  l'amenât,  l'enfant  se  plaignait  vive- 
ment de  la  tétc,  restait  somnolent  toute  la  journée,  après  des  nuits 
troublées  par  un  délire  léger.  Comme  il  travaillait  chez  un  peintre 
depuis  plusieurs  mois,  le  médecin,  bien  qu'il  n'eût  jamais  présenté  de 
coliques  saturnines,  avait  pensé  à  l'encéphalopathie  saturnine. 

A  son  entrée,  l'enfant  est  très  pâle,  très  anémié.  Il  est  immobile  dans 
son  lit,  les  yeux  à  demi  clos,  couché  sur  le  côté,  les  jambes  repliées,  dans 
l'attitude  dite  en  chien  de  fusil.  Les  sourcils  sont  froncés  :  il  n'y  a  ni 
mâchonnement,  ni  raideur  de  la  nuque. 

Le  pouls  est  régulier  :  la  respiration  suspirieuse.  Pas  de  strabisme. 
Pas  d'inégalité  pupillaire.  Mais  il  y  a  un  peu  de  photophobie,  et  on  note 
une  teinte  un  peu  jaune  des  conjonctives. 

Le  malade  répond  très  diflicilement  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Il 
dit  cependant  souffrir  de  la  tête. 

11  est  constipé  depuis  longtemps,  a  dit  sa  mère,  mais  davantage  depuis 
quelques  jours.  Il  n'y  a  pas  eu  de  vomissements. 

Connme  il  nous  sembla  constater  quelque  apparence  d'un  liséré  satur- 
nin, nous  espérâmes  pendant  quelques  instants  que  le  diagnostic  du 
confrère,  qui  nous  envoyait  l'enfant,  était  exact.  Mais  l'existence  très 
nette  du  signe  de  Kernig,  dès  notre  premier  examen,  nous  fit  immédia- 
tement diagnostiquer  une  méningite,  dont  la  nature  tuberculeuse,  en 
raison  des  renseignements  qu'on  nous  donnait  sur  les  antécédents  de 
lenfant,  ne  pouvait  être  douteuse.  L'existence  d'une  péricardite,  tout  à 
fait  au  début  des  accidents,  qui  avaient  frappé  l'enfant  en  pleine  santé, 
nous  faisait  penser  qu'il  y  avait  probablement  symphyse  cardiaque,  et 
cirrhose  cardio- tuberculeuse. 

La  peau  présente  une  légère  teinte  subictérique.  Le  ventre  est  souple, 
et  non  rétracté. 

Le  foie  est  volumineux,  dépassant  les  fausses  côtes  de  trois  travers  de 
doigt,  au  moins  ;  son  bord  est  lisse,  plutôt  mousse  que  tranchant.  La 
rate  est  un  peu  augmentée  de  volume.  La  langue  est  saburrale  et 
humide. 

Les  bruits  du  cœur  sont  très  assourdis,  même  à  la  pointe.  On  voit 
battre  celle-ci,  au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire  ;  il  n'y  a  ni  dépres- 
sion systolique,  ni  mouvement  d'ondulation  de  la  région  précordiale. 

La  matité  précordiale  est  plus  étendue  qu'à  l'état  normal. 
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D*ail leurs  les  battements  du  cœur  sont  réguliers,  et  on  ne  perroil,  à 
son  niveau,  aucun  bruit  anormal.  La  température  est  à  38^. 

L'examen  de  l'appareil  pulmonaire  donne  les  résultats  suivants:  La 
sonorité  parait  normale  aux  deux  sommets;  cependant,  au  niveau  du 
sommet  droit,  dans  la  fosse  sus-épineuse,  il  y  a  moins  d'élasticité  sous 
le  doigt.  Dans  la  gouttière  scapulo-vertébrale  droite,  on  constate  dp  la 
submatité  très  nette,  qui  existe  également  à  la  partie  la  plus  interne  de 
la  région  sous-claviculaire  droite.  Nous  attribuons  ces  signes  de  per- 
cussion à  une  adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse  ;  à  lausniU 
tation,  on  constate  au  sommet  droit  une  respiration  rude,  et  même 
soufflante.  On  n'y  perçoit  pas  de  râles,  pas  plus  du  reste  que  dans  le 
reste  des  poumons.  A  gauche,  tout  parait  normal. 

Les  urines  ne  renferment  pas  d'albumine  ;  mais  on  y  décèle  des  tracer 
de  pigment  biliaire. 

A  la  suite  d'un  lavement,  les  matières  rendues  étaient  blanchâtres, 
décolorées. 

Le  19  mars  la  température  esta  38<»4,  l'état  est  le  même  que  la  veille. 

Le  20  mars,  l'enfant  a  eu  du  délire  pendant  toute  la  nuit.  Le  malin,  il 
est  de  nouveau  accroupi,  et  conserve  l'attitude  en  chien  de  fusil.  Le  signe 
de  Kernig  est  toujours  très  net. 

La  raideur  de  la  nuque,  qui  avait  manqué  jusqu'à  ce  jour,  est  aujour- 
d'hui très  nette.  On  provoque  facilement  la  raie  méningitique. 

La  respiration  est  toujours  suspirieuse,  mais  régulière,  ainsi  que  le 
pouls.  La  température  est  à  37°8,  le  matin,  à  38°  le  soir. 

Le  21,  l'état  s'aggrave.  La  respiration  et  le  pouls  présentent  de  Tirré- 
gularité. 

22  mars.  Le  délire  s'accentue.  L'irrégularité  de  la  respiration  est  plu< 
marquée.  On  note  aussi  de  temps  en  temps  le  rythme  de  Cbeyne- 
Stokes. 

Le  23  mars,  la  température  s'élève  à  38^8  le  matin,  et  s'y  maintient 
le  soir  ;  les  pupilles  sont  dilatées,  insensibles  à  l'action  de  la  lumière. 

Le  24  mars  l'état  est  le  même,  mais,  le  soir  de  ce  jour,  se  produisent 
des  convulsions  généralisées. 

Le  25  au  matin,  la  température  atteint  40<*,  lenfant  est  dans  le  coma, 
et  il  succombe  dans  l'après-midi. 

Autopsie.  — Pas  de  pleurésie,  pas  d'adhérences  pleurales,  sauf  quelques 
tractus  faciles  à  détacher,  qui  unissent  la  face  interne  du  poumon  droit  à 
la  plèvre  médiastine  qui  recouvre  le  péricarde. 

Le  bord  antérieur  du  poumon  droit  est  emphysémateux.  Le  reste  de 
l'organe  est  congestionné,  et  présente,  par  places,  des  granulations 
tuberculeuses,  du  volume  d'un  grain  de  mil  à  un  grain  de  chènevis.  A 
la  coupe,  le  lobe  supérieur  droit  présente  de  la  congestion  :  tout  a  fait  au 
sommet,  on  voit  un  gros  tubercule  caséifié  du  volume  d'une  noisette. 
Au-dessous,  et  autour  de  ce  tubercule  existent  de  nombreuses  granu- 
lations miliaires.  Les  lésions  répondent  donc  absolument  aux  sym- 
ptômes d'auscultation  constatés  pendant  la  vie. 

A  gauche,  il  y  a  de  la  congestion  pulmonaire,  et  des  granulations 
tuberculeuses  assez  nombreuses,  la  plupart  grisos,  quelques-unes  en 
voie  de  caséitication. 

Les  ganglions  médiastinaux,  inter  et  prétrachéo-bronchiques,  sont  très 
hypertrophiés.  Les  uns  sont  grisâtres  et  lardacés  à  la  coupe,  les  autres 
nettement  caséeux.  Leur  volume  varie  d'un  haricot  aune  grosse  noisette. 
A  la  base  du  cœur,  existent  aussi  quelques  ganglions  hypertrophiés  et 
caséeux. 
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Cœur,  —  Il  existe  une  symphyse  péricardiaque  absolument  totale.  Les 
feuillets  du  péricarde  adhérents,  et  considérablement  épaissis,  forment 
une  coque  de  3  centimètres  d'épaisseur  à  la  base  des  ventricules, 
de  1  cent.,  8,  à  la  partie  moyenne,  et  à  la  pointe.  On  peut  nette- 
ment reconnaître  les  deux  feuillets  du  péricarde,  le  tissu  étant  plus  blanc, 
et  d'aspect  plus  compact  à  leur  niveau.  Us  mesurent  2  à  3  millimètres 
chacun.  La  néo-membrane,  épaisse  d'un  centimètre,  est  creusée,  par 
piaces,  de  petites  cavités  anfractueuses,  irrégulières,  existant  surtout 
près  de  la  pointe.  A  la  partie  la  plus  élevée  de  la  coupe,  au  niveau  de 
Torifice  aortique,  ce  tissu  néo-membraneux,  mou,  fibrineux,  se  laissant 
déprimer  parles  doigts,  devient  plus  dur,  plus  compact,  d'aspect  caséeux. 
Au  milieu  de  ce  tissu  épaissi,  on  aperçoit  deux  petites  masses  jaunes, 
isolées,  du  volume  d'un  grain  de  mil,  et  qui  paraissent  être  des  granu- 
lations tuberculeuses. 

Le  myocarde  est  enchâssé  dans  cette  épaisse  couche  fibreuse  formée 
par  les  feuillets  du  péricarde  et  par  les  néo-membranes  qui  les  unissent. 
La  coloration  est  rouge  sombre  dans  la  partie  voisine  du  feuillet  viscéral 
du  péricarde  ;  elle  p&lit  plus  profondément  et  devient  nettement  feuille 
morte. 

La  valvule  milrale  est  très  épaissie,  mais  ne  présente  pas  de  végé- 
tations. 
Les  valvules  aortiques,  ainsi  que  les  artères  coronaires,  sont  saines. 
La  valvule  tricuspide  est  saine;  loreiliette  droite  est  nettement  dilatée. 
Le  foie  pèse  1  247  grammes.  11  est  très  augmenté  de  volume,  légère- 
ment stéat  osé,  et  présente   nettement  Taspect  du  foie  muscade,  surtout 
sur  le  lobe  droit,  au  niveau  de  son  bord  postérieur. 

La  surface  est  lisse,  sans  bosselure,  sans  trace  de  périhépatite.  A  la  face 
convexe,  l'examen  le  plus  attentif  ne  fait  pas  découvrir  de  granulations 
tuberculeuses.  Au  niveau  du  bord  antérieur  du  lobe  carré,  existe  une  gra- 
nulation très  nette.  Rien  sur  la  face  inférieure. 
Rien  à  noter  dans  la  vésicule  biliaire. 

Les  coupes  montrent  Taspect  du  foie  cardiaque,  sans  granulations  tu- 
berculeuses appréciables  à  l'œil  nu. 

La  rate  est  grosse,  et  pèse  89  grammes.  Elle  présente  un  gros  tuber- 
cule à  la  partie  inférieure  du  bord  antérieur. 

Les  reins  sont  congestionnés.  La  décorlication  delà  capsule  est  difficile. 
On  n'y  observe  pas  de  granulations  tuberculeuses,  sauf  deux  ou  trois  au 
niveau  du  bord  convexe  du  rein  droit. 

Cerveau.  —  La  dure -mère  ne  présente  pas  d'altérations.  11  n'y  a  pas 
d'épanchement  ventriculaire.  On  constate  un  aspect  dépoli  de  la  pie-mère 
sur  la  convexité  du  cerveau,  avec  des  traînées  de  fausses  membranes 
suivant  le  trajet  des  vaisseaux.  A  la  face  interne  des  deux  hémisphères, 
sur  les  lobes  frontaux  et  pariétaux,  de  nombreuses  granulations  existent. 
On  constate  enfin  des  granulations  tuberculeuses  très  nettes  le  long  des 
branches  des  artères  sylviennes. 

Examen  histologiquk.  —  Foie.  — A  un  faible  grossissement,  le  foie  pré- 
sente l'aspect  du  foie  interverti  d'origine  cardiaque.  Les  espaces  portes, 
entourés  d'un  disque  sombre,  formé  des  premiers  rangs  des  cellules  hépa- 
tiques, sont  isolés  au  milieu  du  reste  du  foie  beaucoup  plus  clair.  Devenus 
le  centre  du  lobule,  ils  ont  en  outre  subi  des  altérations  assez  impor- 
tantes. Une  partie  de  l'espace  fixe  très  vivement  les  matières  colorantes, 
en  formant  des  nodules  à  reflet  spécial,  qui  permettent  déjà  d'affirmer, 
presque  à  coup  sûr,  la  tuberculose. 
A  un  fort  grossissement,  les  petites  masses,   vivement  colorées,  aper- 
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çues  précédemment,  sont  des  amas  de  cellules  embryonnaires  adossés  à 
la  veine  porte,  qui  possèdent  presque  tous,  à  leur  partie  centrale,  un 
groupe  de  cellules  épithélioïdes. 

Deux  ou  trois  seulement  de  ces  nodules,  sur  plus  d'une  centaine  de  pré- 
parations, contiennent  au  centre  une  cellule  géante. 

Les  éléments  vasculaires  de  l'espace  :  veine  porte,  artère  hépatique, 
voies  biliaires,  sont  peu  atteints.  Seule  la  veine  porte  a  subi  une  infil- 
tration embryonnaire  notable,  au  point  où  elle  entre  en  contact  avec 
Famas  tuberculeux. 

L'examen  des  formations  tuberculeuses  plus  volumineuses,  distinguées 
à  l'œil  nu,  montre  qu'il  s'agit  de  follicules  agminés  à  noyaux  embryon- 
naires et  à  cellules  épithélioïdes. 

Au  niveau  de  la  région  pénportale,  les  cellules  hépatiques,  dans  un  rayon 
qui  embrasse  le  tiers  du  lobule,  sont  infiltrées  de  graisse  et  surtout  leurs 
noyaux  ont  perdu  la  propriété  de  fixer  les  réactifs.  Sur  toute  cette  zone, 
les  cellules  ont  été  frappées  en  masse  d'une  sorte  de  nécrose,  très  voi- 
sine de  la  nécrose  de  coagulation. 

Région  sus-hépatique.  —  Au  niveau  de  la  région  et  des  plans  sus-hépa- 
tiques, dilatation  très  marquée  des  capillaires  radiés,  qui  aplatissent  le> 
travées,  mais  sans  les  faire  disparaître  ni  en  altérer  les  noyaux. 

Quelques  capillaires  plus  épais,  et  plus  fortement  colorés,  offrent  déjà, 
dans  la  partie  centrale  de  la  zone  sus-hépatique,  une  ébauche  d'organi- 
sation fibreuse. 

Les  lésions  relevées  sur  ce  foie  sont,  en  somme,  celles  du  foie  car- 
diaque avec  infiltration  tuberculeuse  des  espaces  portes. 

Péricarde,  —  On  distingue  nettement  le  feuillet  pariétal  et  le  feuilM 
viscéral,  que  sépare  un  tissu  aréolaire  à  mailles  assez  larges. 

Feuillet  pariétal.  —  Le  feuillet  pariétal  se  compose,  de  dehors  en  dedan*^, 
de  trois  plans  principaux  :  un  plan  fibreux,  un  plan  conjonctivo-cellulaire, 
un  plan  fibrineux. 

Le  premier  plan,  ou  plan  externe,  représente  la  tunique  fibreuse  du 
péricarde  normal,  envahie  par  des  amas  de  cellules  embryonnaires  el 
des  capillaires  volumineux. 

Le  deuxième  plan,  qui  est  le  plus  épais,  résulte  de  la  superposition 
d'une  série  de  feuillets  fibrineux,  alternant  avec  de  larges  nappes  de  tissu 
embryonnaire  dans  lesquelles  pullulent  les  follicules  et  les  cellules 
géantes,  ces  dernières  presque  en  contact  avec  la  fibrine.  Des  foyers 
hémorragiques  et'  d'énormes  capillaires  dissocient,  en  maintes  régions, 
ces  divers  éléments. 

Le  troisième  plan,  ou  plan  profond,  est  composé  presque  exclusivement  de 
stratifications  de  fibrine  pénétrées  par  un  assez  petit  nombre  de  cellules 
plasmaliques,etde  capillaires  embryonnaires,  en  majorité  imperméables. 
Péj'icarde  viscéral.  —  Le  péricarde  viscéral  ne  comprend  que  deu* 
plans:  un  plan  externe  identique  au  dernier  plan  du  péricarde  pariétal, 
avec  lequel  il  se  continue  par  de  nombreuses  anastomoses  ;  un  plan 
interne,  analogue  au  plan  conjonctivo-cellulaire,  mais  un  peu  plus  épais, 
et  plus  riche  encore  en  éléments  tuberculeux  typiques. 

Couche  graisseuse  sous-épicardique  et  myocarde.  —  Sur  la  plus  grande 
partie  de  son  étendue,  la  couche  graisseuse  sous-épicardique  est  envahie 
par  les  cellules  géantes,  et  l'infiltration  tuberculeuse  qui  de  là  gagne  le 
myocarde,  dont  elle  dissocie  les  éléments  sur  une  épaisseur  d'un  à  deui 
millimètres.  Au  niveau  de  ces  foyers,  les  fibres  musculaires  ont  subi  en 
grand  nombre  la  dégénération  granulo-pigmentaire  :  dans  le  reste  du 
muscle,  les  fibres  ont  perdu  en  partie  leurs  striations  transversales,  mais 
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ont  conservé  Tintégrité  numérique  et  morphologique  de  leurs  noyaux, 
ainsi  que  la  continuité  de  leurs  segments  élémentaires. 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le  foie  et  le  péricarde  est  restée 
négative.  Cet  échec  est  imputable,  sans  doute,  au  moins  pour  le  péricarde, 
à  ce  que  les  pièces  ont  séjourné,  par  suite  d'une  erreur,  pendant  plu- 
sieurs heures,  dans  la  liqueur  de  MuUer,  au  moment  de  Tautopsie. 

Les  deux  observations  que  nous  venons  de  rapporter  nous 
paraissent  présenter,  au  point  de  vue  anatomo-pathoiogique, 
quelques  particularités  à  signaler. 

Dans  l'observation  II,  les  formations  pathologiques  du  péri- 
carde et  du  foie,  composées  essentiellement  d'éléments  cellu- 
laires, correspondent  à  un  processus  extrêmement  jeune  ;  dans 
l'observation  I,  la  maladie  ayant  parcouru  le  cycle  complet 
Je  son  évolution,  les  altérations  des  deux  organes  ont  eu  le 
temps  d'atteindre  le  dernier  degré  de  la  transformation 
fibreuse.  Ce  sont  les  lésions  du  foie  de  l'observation  II  qui 
méritent,  croyons-nous,  de  retenir  le  plus  particulièrement 
l'attention.  Le  processus  cardiaque  et  le  processus  tuberculeux 
y  sont  récents,  mais  l'analyse  histologique  montre  qu'ils  ne 
sont  pas  pour  cela  contemporains. 

Le  processus  tuberculeux  qui  est  exclusivement  cellulaire, 
représenté  dans  les  espaces  portes  par  un  petit  groupe  de 
noyaux  ou  de  cellules  épithélioïdes,  sans  le  moindre  dévelop- 
pement de  sclérose,  est  à  coup  sûr  une  lésion  tout  à  fait  jeune, 
née  en  même  temps,  ou  à  peu  près  en  même  temps,  que  la 
poussée  granulique  ultime.  La  limitation  de  l'infiltration  cel- 
lulaire à  l'espace  porte,  l'étendue  considérable  de  la  nécrose 
périportale,  peuvent  être  également  invoquées  comme  autant 
d'arguments  qui  plaident  dans  le  même  sens. 

Au  contraire,  les  lésions  péri-sus-hopatiques  n'ont  évidem- 
ment pas  évolué  parallèlement  à  ces  lésions  tuberculeuses  ; 
elles  portent  l'empreinte  de  formations  de  date  déjà  notable- 
ment plus  avancée.  Si  l'ectasie  considérable  des  capillaires 
peut  avoir  un  développement  extrêmement  rapide,  il  n'en  est 
plus  de  même  de  l'épaississement  très  appréciable  de  leur 
paroi,  en  certains  points  des  zones  sus-hépatiques,  de  leur 
apparence  fibroïde,  lésions  qui  exigent,  pour  apparaître  même 
à  cet  état  rudimentaire,  un  délai  notablement  plus  prolongé. 

Il  y  a,  dans  cette  diiïérence  d'ûge  des  deux  processus,  des 
données  qui  mettent  bien  en  lumière,  dans  ce  cas  particulier, 
la  pathogénie  et  le  mécanisme  du  foie  cardio-tuberculeux. 

Il  résulte  cette   première  notion   que  le  foie   est  à  l'ori- 
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gine  un  foie  cardiaque,  et  Tinfection  tuberculeuse  hépatique, 
une  infection  secondaire  ayant  son  point  de  départ  dans  1(»> 
lésions  thoraciques.  Cette  évolution,  d'abord  autonome,  do  la 
pleuropéricardite,  est  parfaitement  conforme  à  ce  que  nous 
savons  de  l'évolution  de  la  tuberculose  des  séreuses,  qui,  le 
plus  souvent,  pendant  toute  sa  durée,  ou  au  moins  pendant 
très  longtemps,  reste  une  tuberculose  systématique. 

La  tuberculose  hépatique  doit  être  envisagée  ici  comme  la 
seconde  étape  d'une  infection,  limitée  d'abord  à  l'appareil 
séreux  et  à  l'appareil  lymphatique,  qui,  de  ce  foyer  initial, 
s'étend  ensuite  par  voie  sanguine  à  d'autres  organes  et  en 
particulier  au  foie. 

La  seconde  donnée,  qui  se  dégage  de  ces  constatations  ana- 
tomiques,  établit,  d'une  façon  non  moins  précise,  la  grande 
précocité  des  lésions  hépatiques  d'origine  cardiaque.  Dans  le 
cas  que  nous  analysons,  le  début  de  la  péricardite  remonte  à 
peine  à  trois  mois  et  déjà  les  lésions  hépatiques  liées  à  la  con- 
gestion passive  sont  relativement  avancées.  Pour  un  pareil 
résultat,  il  faut  de  toute  nécessité  que  le  foie  ait  commencé  à 
subir  le  contre-coup  des  troubles  circulatoires,  alors  que  la 
symphyse  était  à  peine  établie. 

Cette  double  constatation  corrobore,  d'une  façon  on  ne  peut 
plus  évidente,  l'opinion  émise  et  démontrée  par  M.  Hutinel,  et 
défendue  par  l'un  de  nous,  dans  un  travail  précédent,  qui 
subordonne  ces  cirrhoses  tuberculeuses  de  l'enfance  à  la 
symphyse  cardiaque. 

Cette  observation  est  une  de  celles,  encore  assez  peu  nom- 
breuses aujourd'hui,  qui  permettent  de  suivre  de  très  près  et 
de  saisir,  pour  ainsi  dire  sur  le  fait,  les  premières  étapes  de 
l'association  cardio-tuberculeuse.  11  y  a  peu  de  cas  où  li  véri- 
fication anatomique  ait  été  pratiquée  aussi  peu  de  temps  ap^^s 
le  début  de  la  péricardite,  et  surtout  où  l'époque  de  ce  début 
ait  pu  être  établie  d'une  façon  aussi  précise.  A  cet  égard,  cette 
observation  constitue,  croyons-nous,  un  document  assez 
important  comme  contribution  à  l'étude  pathogénique  du  foie 
cardio-tuberculeux . 

Nous  serons  plus  brefs  en  ce  qui  concerne  l'observation  I. 
Celle-ci  nous  a  paru  surtout  intéressante  à  rapprocher  de  la 
précédente,  parce  qu'elle  représente  précisément  le  type 
opposé,  celui  dans  lequel  la  sclérose  est  non  seulement  con- 
stituée, mais  encore  développée  au  maximum. 
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Cette  sclérose  hépatique  est  biveineuse  comme  la  cirrhose 
de  Laënnec,  mais  s'en  distingue  par  certains  caractères  assez 
spéciaux  :  par  une  répartition  beaucoup  plus  irrégulière,  et 
surtout  par  cette  particularité,  très  accusée  sur  nos  prépara- 
tions, que,  dans  chaque  foyer  sus-hépatique  et  chaque  foyer 
portai,  la  sclérose  garde  en  quelque  sorte  son  individualité. 
Relativement  riche  en  noyaux  dans  les  foyers  périportaux, 
c'est-à-dire  dans  les  foyers  tuberculeux,  elle  ne  présente 
qu'une  dissémination  très  discrète  de  ces  éléments  dans  les 
foyers  péri-sus-hépatiques  ou  d'origine  cardiaque  ;  si  bien  qu'à 
l'examen  des  centres  de  sclérose,  avant  d'avoir  aperçu  les 
points  de  repère  habituels,  on  peut  prévoir  si  dans  telle  ou 
telle  plaque  on  rencontrera  une  veine  porte  ou  une  veine  sus- 
hépatique. 

Les  lésions  parenchymateuses  sont  par  contre  minimes. 
Même  dans  les  zones  périportales  infiltrées  de  graisse,  et  les 
zones  péri-sus-hépatiques  surchargées  de  pigment,  la  colora- 
tion des  noyaux  est  normale,  ce  qui  est  d'accord  avec  l'évolu- 
tion clinique,  les  malades  succombant  à  la  façon  de  véritables 
cardiaques  et  non  comme  des  hépatiques. 

Si  Ton  est  autorisé  à  considérer  ces  lésions  du  foie  dans  l'ob- 
servation première  comme  absolument  typiques,  on  doit  faire 
quelques  réserves  touchant  la  cardiopathie. 

Bien  que  la  symphyse  soit  essentiellement  fibreuse  et  très 
épaisse,  le  myocarde  est  exempt  de  toute  trace  de  sclérose 
interstitielle,  le  tissu  fibreux  s'arrête  à  la  surface  de  la  couche 
graisseuse  sous-épicardique,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
le  plus  souvent  dans  la  symphyse  tuberculeuse,  quand  il  y  a 
coexistence  d'une  médiastinite  chronique  aussi  intense.  D'or- 
dinaire, dans  ces  conditions,  des  travées  fibreuses  morcellent 
le  myocarde  :  dans  le  cas  publié  par  Jacobson  en  collaboration 
avec  l'un  de  nous,  une  sclérose  marginale  intéressait  les  pre- 
mières couches  du  muscle  ;  dans  notre  observation  ll"les  lésions 
interstitielles  existent  également,  mais  représentées  par  une 
infiltration  embryonnaire  très  envahissante. 

Pourquoi,  chez  certains  sujets,  le  processus  restc-t-il  limité 
au  péricarde  ;  chez  d'autres,  la  sclérose  ou  l'infiltration  tuber- 
culeuse envahit-elle  le  myocarde?  II  y  a  là,  croyons-nous,  un 
fait  plus  facile  à  constater  qu'à  expliquer.  On  ne  saurait  mettre 
en  cause  la  différence  de  durée  de  la  maladie,  puisque  c'est 
précisément  chez  celui  de  nos  malades  dont  l'affection  a  duré 
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très  longtemps  que  la  néoformation  interstitielle  fait  défaut. 
Un  point,  toutefois,  peut  être  considéré  comme  acquis,  c'est 
que  Tabsence  ou  Texistence  d'infiltration  interstitielle  du  myo- 
carde ne  semble  pas  influencer  le  syndrome  clinique  d'une 
façon  appréciable.  Qu'ils  appartiennent  à  Tune  ou  à  l'autre 
catégorie,  les  malades  meurent,  quand  ils  ne  sont  point  em- 
portés par  une  tuberculose  aigud,  ou  par  une  syncope,  avec 
la  même  modalité  d'asystolie,  sans  qu'il  soit  possible  de  pré- 
voir, pendant  la  vie,  quelle  variété  do  lésion  myocardique  on 
rencontrera  au  moment  de  l'examen  histologique. 
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ÉTUDE  DE  LA  PLEURÉSIE 

CHEZ    LBS    NOUVEAU-NÉS    ET    LES    NOURRISSONS 

Par  le  D'  A.  PAPAPANA6I0TD 

Professeur  agrégé  de  pédiatrie  à  rUnÎTersité  d'Athènes, 
Cher  de  clinique  à  l'hôpital  des  Enrants-Assistés. 

On  a  longtemps  considéré  la  pleurésie  comme  une  affection 
rare  dans  la  première  enfance  ;  on  la  confondait  souvent  avec 
la  pneumonie,  et  la  distinction  définitive  entre  ces  deux  mala- 
dies ne  date  pas  de  loin.  Aussi  va-t-on  comprendre  facilement 
que  rinflammation  de  la  plèvre  chez  les  enfants  n'ait  pas  été 
spécialement  décrite  par  les  anciens  auteurs.  Cette  opinion 
erronée,  dont  on  découvre  le  germe  dans  les  ouvrages 
d'Arétée  et  de  Morgagni,  fut  transmise  aux  auteurs  modernes. 

Ce  ne  fut  que  récemment  que  les  travaux  de  Billard,  Baron, 
Constant,  Barrier,  Rilliet  et  Barthez  vinrent  trancher  la  ques- 
tion, et  accorder  à  la  pleurésie,  après  des  études  particulières 
sur  les  enfants,  la  place  importante  que  cette  affection  doit 
occuper  dans  le  cadre  pathologique. 

Au  sujet  de  la  fréquence  de  la  pleurésie  chez  les  enfants  et 
surtout  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons,  les  auteurs  ne 
sont  pas  d*accord,  et  cela  parce  que  plusieurs  d'entre  eux 
n'avaient  peut-être  pas  eu  Foccasion  d'observer  des  nouveau- 
nés.  Rilliet  et  Barthez,  entre  autres,  savants  dont  l'ouvrage 
sur  les  maladies  des  enfants  est  vraiment  classique,  passent 
sous  silence  la  pleurésie  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons 
dans  le  chapitre  relatif  à  cette  maladie.  L'étude  de  la  pleurésie 
qu'ils  exposent  est  basée  sur  des  cas  observés  chez  des  enfants 
au-dessus  de  deux  ans  et  leur  statistique  de  330  cas  de  pleu- 
résie concerne  des  enfants  ayant  tous  dépassé  cette  étape  de 
la  première  enfance.  Barrier  n'accepte  pas  la  pleurésie  au- 
dessous  de  l'âge  de  six  ans. 

Au  contraire.  Billard,  Bouchut,  West,  etc.,  confirment 
l'existence  de  la  maladie  en  question  chez  des  enfants  au-des- 
sous de  deux  ans,  avec  cette  réserve  seulement  qu'elle  est  le 
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plus  souvent  secondaire,  bien  qu'elle  puisse  éclater  aussi  pri- 
mitivement. 

D'après  Bouchut,  la  pleurésie  peut  ôtre  considérée  comme 
une  maladie  aussi  rare,  sinon  exceptionnelle,  chez  les  nou- 
veau-nés, qu'elle  est  commune  à  un  âge  plus  avancé. 

Malheureusement,  les  auteurs  contemporains  eux-mémos 
ne  sont  pas  plus  clairs  en  ce  qui  concerne  l'objet  de  noire 
présente  étude.  Louis  Smith,  ayant  observé  49  casa  l'hôpital 
des  Enfants-Assistés,  affirme  que  19  d'entre  eux  appartenaient 
à  des  nourrissons  d'un  âge  variant  du  jour  de  la  naissance  à 
un  an.  —  D'un  autre  côté,  Israël,  dans  sa  statistique  de  206 cas 
de  pleurésie,  dont  il  regardaient  des  nourrissons  au-dessous 
d'un  an,  ne  nous  dit  point  si  ces  pleurésies  infantiles  étaient 
primitives  ou  secondaires,  séreuses  ou  purulentes. 

Cadet  de  Gassicourt,  dans  ses  leçons  cliniques  vraiment 
magistrales,  déclare  ne  pas  avoir  observé  un  grand  nombre  «le 
cas  de  pleurésies  infantiles  simples.  Il  compte  en  tout  sixca^, 
dont  un  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  trois  mois,  deuxàtro'iN 
ans  et  demi,  un  à  quatre  ans  et  demi  et  un  à  cinq  ans  et  demi. 
Toutefois,  il  fait  remarquer,  pour  la  pleurésie  purulente,  qu'à 
cet  âge  elle  se  montre  avec  une  fréquence  bien  plus  considé- 
rable que  chez  les  adultes.  Mais,  quant  aux  nouveau-nés  et 
nourrissons,  il  n'en  parle  pas. 

Hervieux,  qui,  lui  aussi,  a  fait  de  la  pleurésie  des  nouveau- 
nés  Tobjet  d'une  étude  particulière  et  assidue,  prétend  que  la 
pleurésie  séreuse  est  très  rare  chez  les  nouveau-nés,  tandis 
que  la  forme  purulente  se  rencontre  bien  plus  fréquemment, 
et  parfois  même  la  forme  hémorragique  et  sèche. 

De  même  Goodhart  cite,  dans  son  Traité  des  maladies  de< 
enfants^  une  statistique  de  1 19  cas  de  pleurésie  dont  10  appar- 
tiennent à  l'âge  de  zéro  à  un  an  ;  l'on  ignore  cependant  si  ce^^ 
derniers  cas  sont  primitifs  ou  secondaires. 

Comme  on  voit,  les  auteurs  se  montrent  on  ne  peut  plus 
indécis  et  réservés  sur  la  fréquence  de  la  pleurésie  infantile, 
de  sorte  que  la  question  reste  encore  obscure,  du  moins  en 
ce  qui  regarde  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons. 

Désireux,  de  notre  côté,  d'apporter  une  contribution  mènit* 
médiocre  à  l'éclaircissement  de  ce  point  important  de  la  patho- 
logie infantile,  nous  nous  adonnâmes  depuis  longtemps  à  des 
recherches  relatives  à  ce  sujet  dans  l'Hôpital  des  Enfants- 
Trouvés  d'Athènes,  où  nous  avons  eu  même  l'occasion  de  faire 
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un  certain  nombre  d'autopsies  et  d'observer  surtout  des  nou- 
veau-nés et  nourrissons. 

Nous  avons,  en  effet,  rencontré  parmi  les  petits  malades 
soignés  dans  cet  hospice,  bien  des  cas  de  pleurésie,  dont  le  dia- 
gnostic n'avait  pas  toujours  été  posé  avec  toute  la  sûreté  dési- 
rable, et  dont  quelques-uns,  plus  ou  moins  soupçonnés  pendant 
la  vie,  ne  furent  confirmés  que  sur  la  table  d'autopsie. 

il  va  sans  dire  que  je  ne  prétends  point  dire  le  dernier  mot 
sur  le' sujet  en  question,  d'autant  plus  que  je  me  propose  tout 
simplement  d'analyser  mes  observations  ;  je  me  flatte  toutefois 
de  l'espoir  que,  quelque  incomplet  et  limité  que  soit  nécessai- 
rement mon  travail,  il  va  tout  au  moins  contribuer  à  fixer 
d  une  façon  plus  précise  quelques  particularités  de  la  pleurésie 
des  nouveau-nés  et  des  nourrissons. 

Au  cours  des  années  1896-97-98,  où  j'ai  soigné,  à  la  clinique 
(dispensaire)  infantile  de  notre  regretté  et  éminent  professeur 
A.  Zinnis,  près  de  1500  enfants,  et  que  j'ai  procédé  à  plus  de 
230  autopsies,  j'ai  noté  54  cas  de  pleurésie  chez  des  enfants 
d'un  âge  variant  de  la  naissance  à  dix-huit  mois. 

Pour  le  classement  méthodique  et  rationnel  de  ces  cas,  nous 
proposerons  de  diviser  les  pleurésies  comme  il  suit  : 

a.  Pleurésie  simple. 
!•  Pleurésie  séro-ûbrineuse  primitive  : 


Jo 

—             secondaire  ; 

3» 

— 

hémorragique. 

4« 

— 

mixte  ; 

5» 

— 

purulente  primitive; 

6« 

— 

—         secondaire  ; 

î« 

— 

sèche* 

6.  Pleurésie  tuberculeuse. 


lo  Pleurésie  séro-fibrineuse. 
2©       —        purulente. 
30       —        sèche. 


A.    —  Pleurésie   simple* 

l"*  Pleurésie  séro-fibrineuse  primitive,  —  Cette  forme  n'a 
jamais  été  observée  parmi  les  nombreux  nouveau-nés  et  nour- 
rissons qui  sont  entrés  à  la  clinique  durant  les  années  1896- 
97-98.  Je  Tai  signalée,  au  contraire,  chez  quatre  enfants  d'un 
âge  plus  avancé,  chez  lesquels  la  maladie  s'était  toujours  ter- 
minée par  la  guérison  rapide.  Je  me  rappelle  un  cas  seulement 
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«  Enjoignant  à  cela  les  résultats  de  Tétude  de  MM.  Frockin  et  Buard, 
nous  pouvons  conclure  comme  ces  messieurs,  de  Tinnocuité  des  injections 
de  sérum  artificiel.  Toutefois,  ces  messieurs  pensent  que  ces  injections 
sont  souvent  douloureuses.  En  effet,  si  on  ne  prend  pas  certaines  précau- 
tions ou  si  on  injecte  trop  rapidement  une  grande  quantité  de  liquide,  on 
voit  parfois  les  malades  accuser  de  la  douleur.  Mais,  comme  nous  Tavons 
signalé  plus  haut,  en  ayant  soin  de  faire  tiédir  au  bain-marie  le  sérum  et 
en  procédant  lentement  à  l'injection,  nous  avons  toujours  vu  les  enfants 
tolérer  parfaitement  celte  intervention.  » 

yariations  delà  quantité  d'oxyhémoglobine  du  sang  chez  les  noarrissons 
traités  parles  injections  de  sérum  artificiel,  parle  D^  Ladbé  {Soc,  de  biol.y 
22  janvier  i  898). 

M.  Labbé  a  fait,  au  moyen  de  Thématospeclroscope  de  M.  Hénocque, 
des  recherches  sur  le  sang  des  nourrissons,  soumis  aux  injections  de 
sérum  artificiel  (chlorure  de  sodium  à  7  p.  1  000)  dans  le  service  de 
M.leD^Hutinel: 

{^  Lorsque  ces  injections  sont  prolongées  au  delà  d'une  vingtaine  de 
jours,  on  voit,  malgré  Tamélioration  notable  de  Tctat  général  et  Taugmen- 
talion  rapide  du  poids,  la  quantité  d'oxyhémoglobine  diminuer  progressi- 
vement ;  elle  peut  baisser  de  près  de  moitié,  atteindre  seulement  la 
valeur  de  8  à  9  p.  100,  au  lieu  de  14  à  46  p.  400,  chiffre  normal  chez  les 
nourrissons,  il  en  résulte  une  teinte  blafarde  des  téguments  qui  en 
impose,  à  première  vue,  pour  un  état  pathologique. 

2^  La  cause  de  cette  diminution  de  Toxyhémoglobine  ne  réside  pas 
dans  une  destruction  des  hématies,  qui  ne  sont  pas  altérées  par  les  solu- 
tions de  chlorure  de  sodium  à  7  p.  1  000  lorsque  la  proportion  du  mélange 
avec  le  sang  ne  dépasse  pas  1/5».  Elle  doit  être  cherchée  dans  une  dilution 
du  sang,  compensée  incomplètement  par  des  phénomènes  d'osmose  entre 
le  sang  et  la  lymphe. 

Salle  iniezioni  di  lecitina  di  tnorlo  d'uovo  nella  cura  dell'anemia  ed 
atrepsia  infantile  (Injections  de  lécithine  et  de  jaune  d'œuf  dans  Tané- 
mie  et  lathrepsie  infantiles),  par  le  D''Â.  Mlggia  [La  Pediatriay  octobre  1898). 
Voici  Je  résumé  de  trois  cas  ainsi  traités  par  Fauteur  :  !•  Fille  de 
vingt  mois,  allaitement  mercenaire  ;  à  quatorze  mois,  sevrage  maladroit, 
suralimentation,  dyspepsie  et  entérite  folliculaire  ;  guérison  par  le  lait 
danesse  et  le  séjour  dans  la  montagne.  Conséquences  :  anémie  persis- 
tante et  athrepsie  (2  millions  d'hématies  seulement).  Injection  de  léci- 
thine (7  fioles).  Suspension  pendant  quelques  jours,  puis  injections  de 
jaune  d'œuf  (1  ce.  pour  commencer,  puis  5  ce).  Amélioration,  le  poids 
augmente  de  2  kilogrammes,  les  globules  rouges  de  700000;  Tenfant  est 
plus  alerte  et  peut  marcher.  2°  Garçon  de  dix  ans,  entré  à  la  clinique  le 
23  juin  4897,  père  mort  d'hémoptysie.  11  y  a  un  mois  et  demi,  fièvre, 
gonflement  des  glandes  sous-maxillaires,  dépérissement  général.  Enfant 
pâle  f poids  1 5^,500),  2200000  globules  rouges,  ulcération  tuberculeuse 
du  pharynx,  signes  au  sommet  gauche.  Hâte  grosse,  lièvre  continue, 
expectoration  muco-purulente  avec  bacilles  de  Koch,  albuminurie,  diar- 
rhée; Tenf  an  t  ne  buvait  que  quelques  cuillerées  de  lait.  Injections  de 
jaune  d'œuf  (5,  puis  10  ce.  chaque  fois),  amélioration,  puis  mort.  3*  Fil- 
lette de  neuf  ans,  entrée  le  24  octobre  4897,  pour  une  chorée  avec  anémie. 
A  eu  la  coqueluche,  la  rougeole  et  la  scarlatine,  allaitée  par  la  mère  ; 
toujours  délicate,  2800000  globules  rouges.  Injections  de  jaune  d'œuf 
(2,  puis  5,  puis  40  ce),  augmentation  de  poids  (46  injections),  disparition 
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de  cette  nature  dans  ma  pratique  civile  privée,  chez  un  enfant 
de  onze  mois,  lequel  fut  aussi  promptement  guéri. 

2°  Pleurésie  séro^fibrineuse  secondaire.  —  A  l'inverse  de  ce 
qui  vient  d'être  dit  de  la  forme  précédente,  les  cas  observés  de 
pleurésie  secondaire  s'élèvent  à  un  nombre  assez  élevé.  J'ai, 
en  effet,  rencontré  16  cas  de  ce  genre,  dont  3  seulement  abou- 
tirent à  la  guérison,  les  13  autres  cas  ayant  eu  une  issue 
fatale.  Les  résultats  des  autopsies  pratiquées  sur  les  enfants 
morts  sont  exposés  dans  le  tableau  I. 

3**  Pleurésie  secondaire  hémorragique.  —  Deux  cas  de  celte 
nature  figurent  dans  mes  observations,  l'un  chez  un  nouveau- 
né  de  trois  jours  atteint  de  broncho-pneumonie,  l'autre  chez 
un  autre  enfant  de  onze  jours,  qui  avait  été  amené  mort  à  la 
clinique.  L'autopsie,  pratiquée  aussi  sur  ce  dernier,  a  montré 
des  lésions  broncho-pulmonaires  avec  épanchement  hémorra- 
gique dans  les  deux  cavités  pleurales. 

4**  Pleurésie  purulente  primitive,  —  Un  cas  de  pleurésie  pri- 
mitive a  été  signalé  chez  un  enfant  de  deux  mois  et  demi  qu  on 
avait  amené  mort  à  la  clinique  et  chez  qui  l'autopsie  constata 
du  pus  à  droite,  sans  que  nous  puissions  affirmer  s'il  avait  souf- 
fert, avantsa  mort,  de  quelque  autre  maladie  telle qu'influenza, 
scarlatine,  rougeole,  etc. 

5**  Pleurésie  purulente  secondaire.  —  Trois  cas  appartenant 
à  cette  forme  attirèrent  notre  attention  particulière,  cas  ter- 
minés malheureusement  tous  les  trois  par  la  mort,  et  con- 
firmés par  l'autopsie.  On  voit  l'analyse  de  ces  cas  dans  le 
tableau  II. 

&"  Pleurésie  sèche.  — On  rencontre  assez  souvent  cette  variété 
de  pleurésie,  qui,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  est 
caractérisée  soit  par  des  adhérences  réunissant  entre  eux  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre,  soit  par  des  fausses  membranes 
tantôt  étendues,  tantôt  limitées  sur  une  partie  de  la  plèvre. 
Chez  71  enfants  de  un  jour  à  douze  mois  morts  de  broncho- 
pneumonie, l'autopsie  nous  a  révélé  11  cas  de  celte  pleurésie. 


B.  —  Pleurésie  tuberculeuse. 

La  pleurésie  tuberculeuse  est  aussi  bien  l'apanage  de  Vàge 
tendre  que  de  l'âge  mûr.  Elle  coexiste  constamment  avec  la 
tuberculose  pulmonaire  à  titre  de  complication. 
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Sur  un  cas  d'hématomyélie  observé  chez  nn  nouTean-né,  par  M.  D*flEt- 
BÊcouRT  (Journal  de  médecine  de  Paris,  19  juin  1898). 

Une  femme  de  vingt-sept  ans,  rachitique,  est  accouchée  au  forceps; 
Tenfant  vient  en  état  de  mort  apparente,  on  le  ranime  en  vingt-cinq  mi- 
nutes avec  les  tractions  de  la  langue,  Tinsufflation,  etc. 

11  porte  une  ecchymose  à  la  partie  supérieure  de  la  branche  montante 
du  maxillaire  inférieur.  Tout  mouvement  inspiratoire  est  supprimé  dans  la 
moitié  droite  du  thorax.  L'enfant  pesait  3  100  grammes.  Il  vécut  deax 
heures  et  demie.  A  Tautopsie,  après  avoir  ouvert  le  rachis,  tout  parait 
normal  ;  mais,  à  la  section  de  la  moelle  cervicale,  on  voit  un  foyer 
hémorragique  siégeant  à  la  base  des  cornes  antérieures,  sur  une  étendue 
de  6  millimètres. 

Sur  des  coupes  microscopiques,  on  voit  que,  dans  le  tiers  inférieur  de 
la  protubérance,  toute  la  région  postérieure  est  normale;  dans  la  région 
antérieure,  on  note  une  dilatation  des  capillaires.  Rien  au  niveau  du 
bulbe.  A  la  région  cervicale  supérieure,  on  voit  nettement  le  foyer 
hémorragique  bilatéral  de  la  partie  externe  des  cornes  antérieures.  Pas 
de  lésions  des  parois  vasculaircs  (infiltration,  endopériartérite)  ;  mais,  par 
contre,  dans  la  moelle  antérieure  et  postérieure,  dilatation  des  vaisseaux 
et  œdème  de  la  région  antérieure  des  espaces  péri-vasculaires  et  égale- 
ment marqué  par  places  autour  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Cellules  normales. 

Plus  bas,  on  retrouve  les  deux  foyers.  Un  des  rameaux  de  Tarière  colla- 
térale antérieure,  au  niveau  de  la  racine  de  la  corne  antérieure,  en  pleine 
substance  grise,  est  atteint  d'endopériartérite,  lésion  qui  se  retrouve  dans 
un  petit  vaisseau  sur  le  bord  externe  de  cette  corne. 

Dans  la  région  cervicale  située  au-dessus  de  la  quatrième  paire,  foyer 
hémorragique  très  limité,  invisible  à  Tœil  nu. 

Délie  associazioni  batteriche  nella  difterite  in  rapporto  alla  siero- 
terapia  (Associations  bactériennes  dans  la  diphtérie  en  rapport  avec  la 
sérothérapie),  par  le  D'  L.  Concetti  [La  Pediatria,  novembre  1898).  Des  cas 
nombreux  qu'il  a  observés  et  des  expériences  qu'il  a  faites  sur  les 
animaux,  le  professeur  Concetti  tire  des  conclusions  admises  aujourd'hui 
par  la  plupart  des  médecins  d'enfants.  La  gravité  de  la  diphtérie  est 
due,  pour  la  majeure  partie,  aux  associations  microbiennes,  soit  qu^elles 
exaltent  la  virulence  et  la  toxicité  du  bacille  de  Lœfller,  soit  que  ce 
dernier  prépare  le  terrain,  facilite  l'invasion  et  augmente  la  virulence 
des  microbes  associés.  La  sérothérapie  ne  trouve  pas  de  contre-indication 
dans  la  présence  des  associations  microbiennes;  elle  est  au  contraire 
d'autant  plus  indiquée  que  non  seulenent  elle  s'oppose  aux  effets 
nuisibles  de  la  toxine  diphtérique  rendue  plus  abondante  et  plus  active 
par  les  associations,  mais  encore  elle  sert  de  stimulant  contre  les  infec- 
tions concomitantes,  s'opposant  à  l'action  exaltante  réciproque  des 
diverses  infections  en  jeu.  11  convient  donc,  dans  les  diphtéri es  associées, 
non  pas  de  différer  ou  d'écarter  l'emploi  du  sérum,  mais  de  le  donner  i 
plus  larges  doses,  car  le  danger  est  plus  grand  que  dans  la  diphtérie  pure. 

A  case  of  noma  of  the  ear  (Un  cas  de  nom  a  de  l'oreille),  par  le 
D'MuNRo  Smith  (Brit.  med.  journ.,  10  septembre  1898).  Fillette  de  deux  ans, 
anémique,  est  reçue  à  la  Royal  Infirmary  de  Bristol,  le  15  septembre  1897. 
Elle  avait  eu  un  écoulementde  l'oreille  gauche  avec  eczéma.  Toute  l'oreille 
était  rouge  et  gonflée,  la  joue  œdématiée;  on  voyait  une  ulcération  de 
l'anthelix.  Pansement  antiseptique,  amélioration.  Le  25  septembre,  gon- 
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fiement,  aggravation.  Le  26,  incision,  une  cuillerée  à  café  de  pus  s'écoule. 
Le  <"  octobre,  Tulcère  creuse  et  gagne  en  surface.  On  Textirpe  sous  le 
chloroforme.  Amélioration  passagère.  La  mortification  fait  des  progrès 
rapides  ;  le  condyle  de  la  mâchoire  est  à  nu  ainsi  que  les  parties  voisines  ; 
le  27  octobre,  symptômes  de  méningite,  mort  le  29.  A  l'autopsie,  on  voit 
une  cavité  irrégulière  avec  dénudation  du  maxillaire,  de  la  mastoïde,  de 
la  portion  auriculaire  du  temporal,  etc.  L'articulation  était  détruite,  mais 
le  tympan  intact.  Après  ouverture  du  crâne,  on  constate  de  la  congestion 
à  la  convexité,  et  un  caillot  dans  le  sinus  latéral  ainsi  que  dans  le  sinus 
longitudinal  (thrombose). 

L'examen  bactériologique  a  montré  des  staphylocoques,  un  bacille 
court,  à  bouts  arrondis,  en  chaîne  ou  par  paires.  La  culture  du  thrombus 
sinusien  a  montré  le  même  organisme.  Ce  bacille  rappelle  celui  que 
Schimmelbusch  a  décrit  dans  le  noma. 

Traitement  chirargicàl  da  noma,  par  le  D'  Etienne  Deyrolle  {Gaz, 
hebd,  de  méd.  et  de  chir.,  28  août  1808).  Le  pronostic  de  la  gangrène  de  la 
bouche  est  très  sombre,  la  mortalité  s'élève  à  80  p.  100.  Il  faut  donc 
chercher  à  la  prévenir  en  relevant  l'état  général,  en  faisant  l'antisepsie 
de  la  bouche,  en  isolant  les  malades;  il  faut  enfin  la  combattre  résolu- 
ment. Les  indications  sont  de  limiter  l'extension  de  la  gangrène,  d'en- 
lever les  produits  septiques;  le  traitement  chirurgical  doit  être  précoco 
sous  peine  d'être  inutile.  Aussitôt  le  diagnostic  porté,  il  faut  intervenir. 
On  anesthésie  l'enfant  au  chloroforme,  on  place  un  écarteur  des 
mâchoires.  Après  l'ablation  des  parties  molles,  on  sera  souvent  conduit  à 
attaquer  les  os,  à  avulser  les  dents,  à  curetter  les  maxillaires.  Quand  on 
a  reconnu  l'existence  d'une  plaque  d'induration  de  la  joue,  on  l'attaque 
au  bistouri  par  la  surface  cutanée,  en  dépassant  les  limites  du  mal,  en 
tranchant  dans  le  tissu  sain.  Excision  large,  complète,  sans  économie, 
sans  merci  (Albertin).  Une  fois  l'exérèse  faite,  on  stérilisera  au  thermo- 
cautère la  surface  cruentée.  Pansement  à  plat  et  sans  sutures,  non 
exclusif.  On  oe  songera  que  plus  tard  aux  réparations  auto-plastiques. 
Quand  un  médecin  sera  livré  à  lui-même,  sans  aides,  il  pourra  se  borner 
à  l'emploi  du  thermo-cautère,  mais  sans  timidité,  afin  de  détruire  le  mal 
complètement. 

Sur  la  gangrène  primitive  dn  pharynx,  par  le  D^  H.  Hicuardiére  (Bulle- 
tin Médical,  il  mai  1898). 

11  s'agit  de  deux  enfants  conduits  par  erreur  au  pavillon  de  la  diphtérie. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  trois  ans,  entré  le  23  décembre  1897  ;  il  y  a 
quatre  jours,    malaise,  céphalalgie,  dysphagie,  fétidité    de     l'haleine, 
fausses  membranes.  Au  moment  de  l'entrée,  fétidité  horrible  de  l'haleine, 
plaque  de  sphacèle  sur  l'amygdale  gauche,  les  deux  piliers,  le  voile,  la 
luette  de  ce  côté  ainsi  que  sur  le  pilier  antérieur  droit.  Muqueuse  vio- 
lacée et  gonflée  autour  des  tissus  sphacélés.  Ganglions  sous-maxillaires 
gauches  gros,  durs,  sensibles.  Le  25  décembre,   la  gangrène  a  gagné  à 
droite,  jetage  sanieux  par  les  narines,  panaris  au  pouce  droit.  Le  27  dé- 
cembre, l'escarre  commence  à  se  détacher,  aliments  rejetés  par  le  nez, 
voix  nasonnée.  Le  29  décembre,  perte   de   substance  par  détachement 
du  sphacèle,  amélioration,  plus  de  fétidité.  Le  30  décembre,  la  gorge  est 
détergée,  mais  la  perte  de  substance  est  énorme  et  intéresse  les  amyg- 
dales et  tout  le  voile  palatin.  Double  otite  suppurée.  Le  5  janvier,  bon 
état.  Scarlatine  pendant  la  convalescence,  guérison  le  l^^  février. 

DEoxtÉME  CAS.  —  Garçon  de   huit  ans  et  demi,  entré  le  29  décembre; 
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rougeole  il  y  a  un  an,  dysphagie  il  y  a  trois  jours.  Âbaltement,  face 
jpâle,  amygdales  tapissées  de  plaques  grisâtres,  haleine  très  félide,  gan- 
glions gros  et  douloureux  des  deux  côtés.  Plusieurs  épîstaxis  la  veille. 
Le  31  décembre,  nouvelles  épistaxis.  Le  t«'  janvier,  même  état,  fièvre, 
plaques  noires  de  la  gorge  avec  envahissement  des  piliers,  odeur  gan- 
greneuse de  rhaleine.  Le  4  janvier,  état  grave,  amaigrissement,  fièvre 
toujours  vive,  voix  nasonnée.  Le  5  janvier,  les  escarres  se  détachent  i 
droite,  Tamygdale  entière  pend;  à  gauche  Tamygdale  commence  à  se 
détacher  par  en  bas.  Le  6  janvier,  on  enlève  avec  la  pince  les  deux 
amygdales  entièrement  sphacélées.  Le  8  janvier,  amélioration,  les  loges 
amygdaliennes  sont  détergées,  convalescence.  Sortie  le  16  janvier, Taspecl 
de  la  gorge  est  le  même  que  si  on  avait  extirpé  les  deux  amygdales. 

Dans  ce  cas,  impossible  de  trouver  une  cause,  la  gangrène  a  été  primi- 
tive. Dans  le  premier  cas,  il  y  a  eu  gangrène  difTuse  ;  dans  le  second, 
les  amygdales  seules  ont  été  atteintes.  Dans  le  premier  cas,  Texamen 
bactériologique  a  donné  des  leptothrix  en  abondance,  des  staphylo- 
coques, des  streptocoques,  des  pneumocoques,  beaucoup  de  tétragène<5, 
des  diplocoques  en  chaînettes.  Rien  dans  le  sang.  Dans  le  pus  des  otites, 
staphylocoques  et  streptocoques;  dans  celui  du  panaris,  streptocoques. 
Avec  les  cultures,  on  n'a  pas  pu  reproduire  la  gangrène.  Même  résultat 
dans  Texamen  bactériologique  que  deuxième  cas.  En  somme,  microbes 
d'ordre  banal,  sans  spécificité,  sans  virulence  particulière. 

Le  traitement  a  consisté  en  lavages  de  la  gorge  au  permanganate  de 
potasse  à  1/4  000,  badigeonnages  avec  glycérine  salicylée  (1/30),  cautéri- 
sations ponctuées  au  thermo,  attouchement  au  chlorure  de  zinc  à  1/50. 
Potion  de  Todd  avec  un  gramme  d'extrait  de  quinquina,  Champagne,  lait, 
gavage  dans  le  premier  cas  avec  lavements  alimentaires.  Dans  le  second 
cas,  sérum  artificiel  (100  grammes  par  jour).  L*examen  bactériologique 
de  ces  deux  cas  a  été  fait  par  M.  Oppenheim,  interne  du  service. 

Latero-pharsrngeal  abscess  in  an  infant  six  weeks  old,  opération, 
recovery  (Abcès  latéro-pharyngien  chez  un  enfant  de  six  semaines,  opé- 
ration, guérison),  par  le  D""  Francis  Huber  {Archives  of  Pediatrics,  dé- 
cembre 1898). 

Fillette  de  six  semaines,  pâle,  chétive;  il  y  a  une  semaine,  glandes 
cervicales  à  droite.  Plusieurs  glandes  isolées  se  sentent  à  Tangle  de  la 
mâchoire  et  au-devant  du  sterno-mastoïdîen.  Catarrhe  nasal  léger,  un 
peu  de  dysphagie,  pas  de  fièvre  ni  de  gêne  dans  la  succion.  Craniotabes. 
L'examen  de  la  gorge  montre  une  grosse  tuméfaction  au  fond  du  pharynx 
à  droite.  Fluctuation  au  toucher.  Ponction  exploratrice  donne  do  pus. 
Ouverture  agrandie  avec  une  pince  à  pression.  Injections  scJines  dans  le 
nez,  quelques  gouttes  de  perchlorure  de  fer  dilué.  En  moins  d'une  semaine, 
l'enfant  guérit,  malgré  les  mauvaises  conditions  qu'elle  présentait.  Les 
glandes  cervicales  s'effacèrent. 

Dans  ce  cas,  intéressant  par  le  jeune  âge  du  sujet,  l'abcès  rétro-phanm- 
gien  aurait  passé  inaperçu  sans  l'examen  systématique  de  la  gorge,  qu'on 
doit  toujours  faire  chez  les  enfants  malades.  Il  n'y  avait,  en  effet,  aucun 
symptôme  qui  attirât  l'attention  ;  pas  de  dyspnée,  de  dysphagie  notable, de 
bruit  stridoreux,  etc. 

Gontribuzione  air  etiologia  ed  alla  cura  dell*  asceaso  retroforingeo 
dei  bambini  (Contribution  à  Tétiologie  et  au  traitement  de  l'abcès  rétro- 
pharyngien  chez  les  enfants),  par  leD'  T.  Guida  (La  Pediatm,  juillet  1898). 
Une  fillette  de  7  mois,  Napolitaine,  de  parents  sains,  débile,  élevée  au 
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sein  mais  sans  rè^le,  est  prise  d'amygdalite  au  milieu  d'une  sorte  d'épi- 
démie familiale,  le  14  mars.  Fièvre  (39°,5),  somnolence,  respiration 
bruyante,  grosses  amygdales  avec  points  blancs,  paroi  postérieure  du 
pharynx  oblique  de  droite  à  gauche  ;  en  moins  d'une  semaine,  grâce  Aux 
badigeonnages,  les  amygdales  se  nettoient,  mais  la  température,  après 
une  brève  rémission,  monte  à  40°,  puis  à  40'>,5,  40°, 8;  la  respiration  est  de 
plus  en  plus  bruyante,  la  déglutition  s'entrave,  l'enfant  ne  peut  plus  léter. 
On  voit  la  paroi  pharyngée  de  niveau  avec  les  piliers,  l'intervention 
slmposait.  Avec  un  bistouri  spécial  ayant  une  lame  longue  de  15  milli- 
mètres, Tauteur  ouvrit  l'abcès  et  fit  un  lavage  borique  tiède.  En  moins 
de  dix  jours,  la  cavité  pharyngée  était  revenue  à  la  normale. 

Mort  subite  au  cours  d'un  abcès  latéro -pharyngien,  par  Zadok  {Journal 
de  clinique   et   de  thérapeutique   infantiles,   3   février  1898).   Fillette  de 
vingt  mois,  entrée  à  l'hôpital  le  22  janvier.  Parents  sains.   Bronchites 
répétées,  coqueluche.  Fièvre  et  mal  de  gorge  depuis  un  mois.   La  respi- 
ration est  difficile  et  bruyante,  bouche  entr'ouverte,  léger  tirage,  voix 
amygdalienne.  Le  côté  gauche  du  pharynx  est  saillant,  il  y  a  au  cou  une 
tuméfaction   rénitente,  profonde.    L'examen    de  la   gorge   est  difficile, 
labaisse-langue  provoque  de  la  cyanose  et  une  menace  d'asphyxie.  Toute- 
foisonnote  une  tuméfaction  derrière  l'amygdale  gauche,  le  toucher  digital 
combiné  avec  le  palper  du   cou   fait  sentir  la  fluctuation   (38°,6).   On 
applique  l'ouvre-bouche,  mais  l'enfant  devient  bleue,  et  on  le  retire  ;  on 
le  replace  enfin  et  on  ponctionne  au  point  le  plus  saillant.  Il  sort  un  peu 
de  pus,  lavages  à  l'eau  boriquée.  Amélioration.  Le  24  janvier,  la  fièvre 
continue  (38«,5).  Le  25,  la  tuméfaction  s'est  reformée,  la  gêne  est  grande, 
on  replace  Touvre-bouche  pour  faire  une  nouvelle  incision.  Mais  aussitôt 
Tenfant  asphyxie,  elle  meurt  ;  on  essaie  vainement  de  la  ranimer  par  la 
respiration  artificielle.  On  pratique  enfin  la  trachéotomie,  mais  tout  fut 
inutile.  Ces  cas  de  mort  subite  dans  l'abcès  rétro-pharyngien  ne  sont  pas 
rares  et  on  en  a  publié  un  certain  nombre  depuis  quelques  années.  La 
mort  n'est  pas  due  à  Tirruption  du  pus  dans  les  voies  aériennes,  mais  à 
une  sorte  de  syncope  réflexe. 

Ueber  hâmathogene  Ha8keltabercalo8e,par  lesD'''0.  Lanz  et  F.  de  Quer- 
VAI7I,  assistants  à  la  clinique  chirurgicale  de  Berne  (La  tuberculose  muscu- 
laire déterminée  par  voie  sanguine)  {Arch,  v,  Langenbeck,  1898). 

Cette  étude  bien  que  faite  plus  particulièrement  au  point  de  vue  chi- 
rurgical n'en  intéresse  pas  moins  le  médecin  d'enfants  par  le  fait  des 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  la  tuberculose  musculaire  primitive  peut 
donner  lieu. 

Longtemps  on  a  nié  l'existence  de  tubercules  dans  les  muscles  ;  ils  peu- 
vent cependant  s'y  montrer  sous  plusieurs  formes:  l^'  granulations 
miliaires  dans  la  tuberculose  aiguë  généralisée,  ce  qui  est  exceptionnel  ; 
2^  gros  tubercule  solitaire  plus  ou  moins  enkysté  ou  ramolli,  logé  dans 
le  tissu  musculaire;  3<^  abcès  tuberculeux  avec  membrane  d'enveloppe 
fongueuse.  On  connaît  bien  la  tuberculose  propagée  directement  par  voi- 
sinage d'un  foyer  osseux  aux  parties  environnantes.  Mais  la  tuberculose 
musculaire  d'origine  sanguine  est  beaucoup  plus  rare;  les  auteurs  de  ce 
travail  n'ont  pu  en  trouver  que  quelques  cas  épars  dans  la  littérature  ;  ils 
apportent  huit  nouvelles  observations  concernant  surtout  des  enfants  ou  des 
adolescents  de  dix-sept  à  vingt  ans.  Telle  est  l'histoire  de  ce  garçon  de 
sept  ans  par  exemple  (obs.  2),  fils  d'une  mère  phtisique,  qui  arrive  à  la 
consultation  avec  l'apparence  d'un  torticolis:  le  sterno-cléido-mastoïdien 
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gauche  est  contracté  et  présente  un  gonflement  notable  dans  la  partie 
moyenne  du  chef  sternal.  Riend*autre  de  particulier  à  noter  dans  le  reste 
de  l'organisme.  Des  applications  iodées  avec  un  appareil  dMm mobilisation 
n^amenèrent  aucun  changement.  Deux  mois  plus  tard  ce  garçon  inounit 
rapidement  d'entérite  et  d'oedème  pulmonaire.  L'autopsie  montra  la  pré- 
sence dans  le  stemo-mastoïdien  d'un  tubercule  gros  comme  un  noyau  de 
cerise  et  de  quelques  autres  plus  petits.  Le  point  de  départ  était  proba- 
blement dans  les  ganglions  bronchiques  caséeux,  car  il  n'existait  dans 
aucun  autre  organe  trace  de  tuberculose.  Cependant,  le  plus  souvent,  c'e>t 
dans  les  muscles  du  bras  ou  de  l'avant-bras  que  s'observent  ces  foyers 
tuberculeux  (5  cas),  bien  qu'on  les  rencontre  aussi  dans  le  grand  oblique 
de  l'abdomen  et  le  grand  dorsal.  L'extirpation  a  permis  de  faire  un  examen 
histologique  complet  lequel,  de  même  que  la  présence  des  bacilles  de 
Koch  et  l'inoculation  au  cobaye,  a  prouvé  que  c'était  bien  de  la  tuberculose 
virulente. 

11  est  difficile  de  déterminer  la  manière  exacte  dont  se  produisent  ces 
nodosités  ;  il  est  probable  que  chez  des  individus  en  puissance  de  tuber- 
culose, un  traumatisme  musculaire,  même  léger,  peut  amener  une  loca* 
lisation  bacillaire  dans  la  partie  lésée. 

Le  diagnostic  différentiel  se  fera  avec  les  gommes  syphilitiques,  les 
diverses  tumeurs  bénignes  ou  malignes  (lipomes,  fibromes,  myxomes, 
sarcomes),  les  échinocoques,  l'aclinomycose,  l'adénite  tuberculeuse  et  la 
myosite  aiguë  simple:  l'abcès  froid  du  tissu  cellulaire  pourra  facilennent 
induire  en  erreur. 

Le  pronostic  est  satisfaisant  pour  autant  qu'on  peut  exciser  le  foyer 
malade  et  qu'il  n'y  a  pas  ailleurs  de  tuberculose  avancée.  Quant  au  trai- 
tement, il  faut  surtout  se  garder  du  massage  qui  a  amené  de  la  généra- 
lisation tuberculeuse:  le  seul  moyen  rationnel  est  l'extirpation,  conduite 
avec  prudence  et  faite  aussi  complète  que  possible.  Un  index  bibliogra- 
phique termine  cet  intéressant  travail  qu'illustrent  quatorze  dessins  très 
démonstratifs. 

Gaérison  d'an  goitre  congénital  chez  un  nonrrisson  par  l'alimentation 
thyroïdienne  de  la  nourrice,  par  MM.  Mossé  (Toulouse)  et  Cathala  (Ca<- 
tillon).  Aca/i.  de  Médecine,  12  avril  1898. 

Dans  un  hameau  des  Pyrénées  où  on  leur  avait  signalé  l'existence  de 
quelques  cas  de  crétinisme,  les  auteurs  ont  observé  une  femme  de 
vingt-deux  ans,  goitreuse,  avec  débilité  intellectuelle,  mais  physi- 
quement bien  développée  et  indemne  de  crétinisme.  Cette  femme 
donna  naissance  à  un  enfant  atteint  d'un  goitre  congénital  formant 
de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  deux  tumeurs  saillantes  du  volume 
d'une  grosse  noix  ;  cet  enfant  se  développa  mal,  resta  chétif  et  ma- 
lingre ;  quand  ils  le  virent,  il  avait  l'aspect  des  athrepsiques,  et  le  pro- 
nostic semblait  fatal  à  brève  échéance. 

Dans  l'espoir  d'améliorer  l'état  de  la  mère,  on  la  soumit  à  l'ingestion 
de  thyroïdiue  sèche.  On  donnait  par  jour,  pendant  cinq  jours,  deux  ta- 
blettes répondant  à  1  gr.50  de  corps  thyroïde;  puis  on  interrompait  cinq 
jours,  et  on  recommençait.  Au  bout  d'un  mois  et  demi  de  traitement, 
sans  qu'aucun  symptôme  de  thyroïdisme  eût  été  observé  chez  la  mère 
ou  chez  l'enfant,  il  était  absolument  transformé,  sou  goitre  avait  disparu, 
et  son  état  général  était  devenu  florissant  ;  il  avait  pris  l'embonpoint  dun 
enfant  de  son  âge. 

Les  auteurs  ont  revu  la  mère  et  l'enfant  quatre  mois  après  ;  une  nou- 
velle période  d'alimentation  thyroïdienne  avait  eu  lieu  dans  l'inteiTalle. 
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La  mère  avait  ipaigri  et  pâli  ;  Tenfant  s^était  très  bien  développé,  et 
montrait  une  intelligence  égale  à  celle  des  enfants  de  son  âge. 

Cette  observation  montre  la  possibilité  de  réaliser  chez  le  nourrisson 
ropothérapie  thyroïdienne  par  rintermédiaire  de  la  nourrice,  et  les  bons 
résultats  qu'on  peut  obtenir  de  ce  traitement. 

Case  of  plambic  epilepsy,  prolonged  status  epilepticas,  recovery  (Cas 
d'épilepsie  saturnine,  état  épileptique  prolongé,  guérison),par  WALKEaet 
Rowu!SD  (Rrit.  med.  Journal,  16  avril  1898). 

Le  10  février,  un  garçon  de  quatorze  ans  est  pris  d'une  attaque 
subite  avec  perte  de  connaissance,  convulsions  toniques.  Depuis  six 
mois,  cet  enfant  assistait  son  père  qui  est  peintre,  montrant  beaucoup 
d'ardeur  au  travail,  ayant  déjà  souffert  une  ou  deux  fois  de  coliques 
pour  lesquelles  on  Tavait  purgé.  Liséré  bleu  des  gencives.  Pas  de 
tremblement  ni  de  paralysie  jusqu'alors.  L'état  de  raideur  avec  perte 
de  connaissance  persista  plusieurs  jours  :  pouls  88,  température  38°. 
Le  lendemain  matin,  après  une  nuit  agitée,  il  était  calme  mais  encore 
comateux  et  rigide.  Pouls  92,  température  38'5.  Prescriptions  :  1  gramme 
de  bromure  de  potassium  dans  l'eau,  toutes  les  quatre  heures  ;  mais 
l'administration  par  la  bouche  était  très  difficile  à  cause  du  trismus. 
Dans  Taprès-midi,  le  coma  et  la  rigidité  continuant,  M.  Price  est  appelé 
en  consultai  ion.  Injection  rectale  de  bromure  et  de  chloral  ;  inhala- 
tions de  chloroforme  pour  vaincre  le  spasme,  suppositoires  nutritifs. 
Le  soir,  nouveau  lavement  calmant,  inhalations  chloroformiques, 
13  centigrammes  de  calomel.  Pas  d'albumine  dans  l'urine  retirée  parla 
sonde,  pouls  100,  température  39<^.  Le  12  février,  le  coma  persiste,  mais 
les  muscles  sont  moins  raides;  mauvaise  nuit,  pouls  112,  température 
39<^5.  Le  13  février  à  huit  heures  du  matin,  lenfant  ouvre  les  yeux  pour 
la  première  fois,  l'état  épileptique  a  duré  soixante  heures.  Le  soir,  la 
température  tombe  à  38<*  ;  le  14,  le  malade  parle,  et  la  guérison  est 
rapide.  Ilputsortir  le  21  février.  Examen  du  fond  de  l'œil  négatif.  Tous 
les  symptômes  précédents  étaient  biens  dus  à  l'empoisonnement  satur- 
nin, car  il  n'y  avait  aucun  antécédent  épileptique  dans  la  famille.  En 
somme  il  s'agit  d'une  encéphalopathie  saturnine  développée  chez  un 
enfant  ayant  travaillé  assidûment,  sans  prendre  soin  de  sa  personne  ni 
de  ses  vêtements  pour  éviter  l'intoxication  plombique. 

Poisoningbylinimentum  campbor»;  recovery  (Empoisonnement  par  un 
Uniment  camphré,  guérison),  par  le  docteur  S.  Moore  (Brit,  med.  Joum., 
10  septembre  1898). 

Le  14  juin  1898,  à  dix  heures  du  soir,  l'auteur  est  appelé  à  voir  un 
garçon  de  deux  ans  et  neuf  mois  qui,  une  heure  auparavant,  avait 
demandé  à  boire  et  avalé  un  peu  de  Uniment  camphré.  Pendant  un 
quart  d'heure,  il  avait  joué  comme  d'habitude,  puis  avait  été  pris  de 
convulsions  épileptiques  très  graves.  Avec  difficulté,  on  parvint  à  laver 
lestomac  avec  une  sonde.  Le  liquide  retiré  avait  une  forte  odeur  de 
camphre.  Lavage  à  l'eau  chaude.  Les  convulsions  cessèrent  et  l'enfant 
dormit  de  trois  à  sept  heures  du  malin;  il  resta  affaissé  pendant  deux 
jours,  et  guérit  après  quelques  jours  d'irritation  gastrique.  Des  cas  sem- 
blables ont  été  rapportés  par  M.  Spurgin  dans  le  même  journal  (9  juil- 
let 1898). 

Another  case  of  poisoning  by  linimentam  camphor»;  recovery  (Autre 
cas  d'empoisonnement  par  le  Uniment  camphré, guérison),  par  le  docteur 
Fr.  Way  {Brit.  med.  Joum.,  1"  octobre  1898). 

ArCH.  DB  MiOBC.DES  ENFANTS,  1899.  11.    32 
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Une  fîlle  de  deux  ans  est  conduite  au  médecin  le  l***  septembre  à  une 
heure  de  Taprès-midi,  ayant  avalé  une  demi-heure  avant  au  moins  deux 
cuillerées  à  café  d'huile  camphrée.  A  table,  après  avoir  pris  un  peu  de 
viande  et  de  pomme  de  terre,  elle  éprouve  un  malaise  subit;  sa  mère  voit 
alors  que  ses  gencives  sont  brûlées  et  que  sa  bouche  exhale  une  odeur 
de  camphre.  Perte  de  connaissance,  pupilles  dilatées,  cyanose,  rigidité. 
L'auteur  donne  25  centigrammes  de  sulfate  de  zinc  en  solution  et  intro- 
duit son  doigt  dans  la  gorge,  les  aliments  sont  rendus  avec  une  forte 
odeur  de  camphre.  Bain  chaud,  froid  sur  la  tête,  nouvelle  dose  d'éméli- 
que.  Plusieurs  vomissements,  toujours  à  odeur  camphrée.  Les  spasme^ 
cessent,  Tenfant  revient  à  elle.  Sommeil  pendant  trois  heures.  Guérison. 
C'est  le  second  cas  d'empoisonnement  camphré  que  Tauteur  a  soigné.  II 
met  en  garde  contre  ces  flacons  d'huile  camphrée  qui  à  la  longue 
laissent  déposer  au  fond  tout  le  poison  ;  si  l'enfant  absorbe  par  mégarde 
ce  résidu,  les  effets  sont  terribles.  Le  camphre  agit  ici  comme  poison  du 
cœur  et  du  système  nerveux,  plutôt  que  comme  irritant  de  l'estomac. 

Rhumatisme  articulaire  noueux  chez  les  eniants,  par  le  docteur  Albert 
Oelcourt  (Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance,  juillet  4898). 

Fillette  de  quatre  ans  et  demi,  de  parents  sains  ;  deux  frères  en  bonne 
santé,  une  tante  maternelle  rhumatisante.  Née  dans  un  pays  maréca- 
geux, où  elle  n'a  séjourné  que  peu  de  mois,  l'enfant  a  été  nourrie  par  sa 
mère,  a  marché  de  bonne  heure,  n'a  eu  aucune  maladie  sérieuse  dans  sa 
première  enfance.  Mais  elle  couchait  souvent  avec  sa  tante  rhumatisante 
qui  transpirait  beaucoup.  En  avril  1896,  gonflement  du  cou-de-pied 
gauche,  puis  du  pied  et  genou  gauche,  du  pied  et  genou  droit,  des  mains, 
de  la  nuque.  Au  bout  de  six  mois,  douleurs  dans  les  articulations.  Le 
3  juillet  1897  on  trouve  :  développement  normal,  intelligence  nette, 
appétit  conservé,  foie  dépassant  de  deux  travers  de  doigt  les  fausses 
côtes,  rien  au  cœur,  ni  au  poumon  ;  amaigrissement  des  avant-bras, 
bras,  mollets  ;  saillies  exagérées  des  articulations  avec  gonflement  (cou- 
de-pied, orteils,  genoux,  mains,  doigts,  poignets,  coudes,  etc.).  Les  mou- 
vements sont  gênés,  difficiles,  limités.  Le  salicylate  de  soude,  Tiodurede 
potassium  restent  sans  effet  ;  de  même  les  bains  sulfureux.  Marche  et 
station  debout  impossibles.  En  juin  éruption  de  sudamina  avec  fièvre (39' . 
de  temps  à  autre  petites  poussées  thermiques.  Le  2  septembre,  vomis- 
sements, ictère,  gastro-entérite.  Le  9,  plaques  rouges  nummulaires  sur 
tout  le  corps.  Le  11,  plus  rien.  Un  peu  de  bile  et  d'albumine  dans  lis 
urines.  Cependant  état  général  grave,  algidité,  cyanose,  vomissemenb 
jaunâtres,  fièvre  (40<>,5)  ;  mort  dans  le  coma. 

A  l'autopsie  :  symphyse  cardiaque  complète,  foie  pesant  730  grammes, 
rate  190  ;  épaississementdes  tissus  péri-articulaires,  intégrité  absolue  ou 
partielle  des  cartilages  articulaires  dans  certaines  articulations  avec  sou- 
vent des  érosions.  Ostéomyélite  aiguë  ayant  respecté  ou  non  les  cartilages 
épiphysaires. 

Tobercolose  tibio-tarsienne  et  altération  graisseose  des  os  du  tarse, 

parle  docteur  A.  Venot  {Journ,  de  méd,  de  Bordeaux,  14  août  1898). 

Fille  de  douze  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  19  avril  1895.  Antécédent^ 
héréditaires  tuberculeux.  Entorse  légère  du  pied  gauche,  il  y  a  deux  ans. 
A  souffert  depuis  cette  époque  avec  aggravation  il  y  a  deux  mois  :  douleur 
plus  forte,  tuméfaction,  marche  très  difficile.  Amaigrissement  et  anémie. 
Amyotrophie  très  prononcée  des  membres.  Articulation  tibio-tarsienne 
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volumineuse,  fluctuante,  mouvements  assez  étendus  et  peu  douloureux. 
Point  sensible  au  niveau  de  la  tète  de  lastragale.  Appareil  plâtré.  Le 
4 mai,  incision,  pus,  fongosités,  Tastragale  est  enlevé,  nettoyage  delà 
cavité  par  la  curette,  le  thermo-cautère,  le  chlorure  de  zinc.  La  face 
supérieure  du  calcanéum  est  dépressible,  ainsi  que  le  cuboïde.  Une 
brèche  est  faite  dans  le  calcanéum  qui  est  trouvé  mou  et  qu'on  évide  jus- 
qu'au périoste  ;  le  cuboïde  est  traité  delà  même  façon.  Guérison.  Le  tissu, 
ramené  par  la  curette,  est  raréfié  et  plein  d'une  moelle  jaunâtre,  fluide, 
huileuse,  sans  tubercules.  C'est  Tos  graisseux.  Des  cobayes  ont  été  ino- 
culés avec  cette  matière,  ils  sont  morts  tuberculeux.  On  a  trouvé  des 
bacilles  de  Koch  en  abondance. 

A  case  of  cretinism  following  an  attack  of  acnte  thyreoiditis  (Un  cas 

de  myxœdème  à  la  suite  de  thyroïdite  aiguë),  par  le  docteur  Edmond 
Sbields  {The  New  York  médical  Jouni.y  l*""  octobre  1898). 

Une  fillette  appartenant  à  une  famille  de  quatre  enfants  bien  déve* 
loppés,  de  parents  sains,  vient  au  monde  dans  des  conditions  normales 
et  présente  une  croissance  régulière  jusqu'à  Tàge  de  dix  mois.  A  ce  mo- 
ment survient  une  attaque  de  thyroïdite  aiguë  qui  dure  une  semaine. 
On  a  noté  de  la  flèvre,  un  gonflement  de  la  glande  thyroïde,  des  sym- 
ptômes de  compression  de  la  trachée.  Gorge  Intacte.  Pas  d'abcès.  ;La 
fièvre  et  la  tuméfaction  disparaissent,  laissant  à  leur  suite  une  atrophie 
complète  du  corps  thyroïde.  Dès  ce  moment  le  développement  de  l'enfant 
s'arrête,  et  tous  les  traits  du  myxœdème  se  dessinent  nettement.  La 
lilletle  a  maintenant  sept  ans,  elle  n'a  que  83  pouces  de  haut,  33  livres 
de  poids.  Intelligence  obtuse  et  retardée,  parole  réduite  à  quelques  mots 
simples.  Depuis  seize  mois,  l'auteur  a  traité  la  malade  par  l'extrait 
thyroïdien,  avec  un  succès  marqué.  La  peau  et  les  cheveux  ont  repris 
leur  aspect  normal,  la  langue  sort  moins  de  la  bouche,  l'enfant  parait 
plus  forte.  Voilà  un  cas  intéressant  qui  montre  bien  une  des  causes  du 
myxœdème  acquis  dans  le  premier  âge. 

Note  on  action  of  bromide  and  iodide  of  strontium  on  exophthalmic 
goitre  in  children  (Note  sur  l'action  du  bromure  et  de  Tiodure  de  stron- 
tium dans  le  goitre  exophtalmique  chez  les  enfants),  par  le  D"".  Lockaht 
GiLLEPSiE  [tirit»  med.  Journ.y  8  octobre  1898). 

L'auteur,  ces  dernières  années,  a  rencontré  plusieurs  cas  dégonflement 
thyroïdien  avec  tachycardie,  chez  les  sourds-muets  du  Donaldson's  HoS" 
pitaly  et  il  a  prescrit  avec  succès  le  bromure  et  l'iodure  de  strontium.  La 
glande  thyroïde  diminuait  vite  de  volume,  perdait  ses  battements;  a 
circulation  reprenait  sa  force  normale;  l'exophtalmie  quand  elle  exis- 
tait, disparaissait.  Dans  aucun  cas,  il  n'y  a  eu  d'intolérance,  d'iodisme,  de 
bromisme. 

Fremiei*  cas.  Fille  de  onze  ans,  sourde-muette,  sœur  de  la  suivante; 
gonflement  de  la  thyroïde  en  mars  1893,  100  pulsations  au  repos, 
140  par  le  mouvement,  essoufflements,  etc.  Pas  d'exophtalmie,  mais 
pulsation  de  la  thyroïde,  chute  des  cheveux.  On  donne  10  grains 
d'iodure  et  5  de  bromure  de  strontium  3  fois  par  jour.  La  médication  fut 
commencée  le  3  mars  1893  ;  trois  jours  après,  le  pouls  tombe  à  82  et  120 
au  lieu  de  100  et  140.  La  circonférence  du  cou  baisse  de  13  pouces  à 
181/4.  Le  5  avril,  suspensiondu  remède,  tout  allant  bien.  Le  14  mars  1894, 
le  cou  ne  mesure  plus  que  11  pouces  3/4,  le  pouls  n'excède  pas  80.  En 
décembre  1895,  le  cou  mesure  12  pouces,  le  pouls  est  à  80,  aucun  sym- 
ptôme morbide. 
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Deuxième  cas.  Fille  de  dix  ans,  sourde-muetle,  sœur  de  la  précédente, 
présente  Jes  symptômes  de  goitre  exophtalmique  au  printemps  de  189ô« 
et  est  traitée  de  la  même  façon  avec  le  même  succès.  Le  12  décembre,  la 
circonférence  du  cou  est  tombée  de  -13  pouces  à  11  3/4.  En  a^Tii  1898, 
Tentant  va  bien,  mais  s'essouffle  au  moindre  exercice. 

Le  29  avril,  pouls  98  au  repos,  120  après  le  moindre  exercice.  Gonfle- 
ment et  pulsations  de  la  thyroïde,  pas  d'exophtalmie.  Le  cou  mesure 
14  pouces  1/2.  Reprise  de  Tiodure  et  du  bromure  ;  on  suspend  le  20  mai. 
le  pouls  étant  tombé  à  72,  le  cou  à  12  pouces  1/4,  les  troubles  cardiaques 
et  respiratoires  ayant  disparu.  Le  13  juin,  pouls  82,  régulier,  cou 
12  pouces,  thyroïde  non  pulsatile.  Mère  nerveuse.  Famille  de  8  enfanUs 
sur  6  filles,  4  sourdes-muettes  ayant  une  glande  thyroïde  grosse.  Chez  ces 
enfants  le  goitre  se  montra  vers  Tàge  de  dix  ans. 

Troisième  cds.  Garçon,  neuf  ans,  sourd-muet  ;  pas  d'autres  sourds-mueU 
dans  sa  famille  ;  il  serait  devenu  tel  après  une  chute  dans  un  escalier,  a 
dix-huit  mois.  Lin  oncle  maternel  a  eu  le  goitre.  L'enfant  a  toujours  élé 
bien  portant  jusqu'au  3  mars  1894  où  tout  à  coup  sa  thyroïde  gonfla  et 
devint  pulsatile.  Pouls  110,  un  peu  irrégulier.  Pas  d'exophtalmie.  L'enfanl 
dormit  trente-six  heures  de  suite  ;  cou  mesurant  13  pouces  1/1  Le 
7  mars,  K  grains  de  bromure  et  10  grains  d'iodure,  3  fois  par  jour.  Au 
commencement  d'avril,  suspension,  guérison.  Cette  année,  reprise  du 
gonflement  thyroïdien,  sans  pulsation  ;  la  peau  desquame  comme  dans 
la  scarlatine.  En  février,  l'enfant  ayant  treize  ans,  les  symptômes  onl 
réapparu,  pulsations  de  la  glande,  pouls  rapide  et  irrégulier,  dyspnée  au 
moindre  mouvement.  Â  ces  3  cas  traités  par  les  sels  de  strontium,  Tau- 
teur  en  ajoute  3  autres  non  traités  de  même,  observés  aussi  chez  de« 
sourds-muets.  Deux  étaient  les  sœurs  des  cas  i  et  2  ;  dans  aucun  cas,  la 
syphilis  n'a  pu  être  incriminée. 

Le  goitre  exophtalmique  est  rare  chez  les  enfants  :  sur  95  traités  à  la 
Royal  Infirmary  d'Edimbourg,  de  1891  à  1896,2  seulement  avaient  moins 
de  quinze  ans.  Sur  les  6  cas  de  l'auteur,  i  seul  était  du  sexe  masculin.  Le 
bromure  de  strontium  est  déliquescent,  et  doit  être  prescrit  non  en  poudre 
mais  en  solution. 

Death  nnder  chloroform  (Mort  par  le  chloroforme),  par  M.  Charie^ 
W.Catheart  (Brit,  med,  Joum.,  25  février  1899). —  Fille  de  onze  ans,  bien 
portante,  reçue  à  l'hôpital  pour  un  polype  du  rectum.  On  la  prépare  à  la 
chloroform isation,  on  l'ausculte  (dédoublement  du  second  bruit  du  cœur . 
L'inhalation  est  commencée,  tout  va  bien  ;  en  cinq  minutes,  l'enfant  est 
endormie.  On  la  place  dans  la  position  périnéale,  on  attire  le  polype  en 
bas,  mais  alors  on  note  une  respiration  irrégulière,  quoique  l'inhalation  du 
chloroforme  fût  suspendue.  On  lie  le  pédicule  du  polype  et  on  renlève. 
Cela  prit  environ  une  minute  ;  cependant  la  respiration  reste  irrégulière, 
quoique  les  voies  aériennes  soient  libres.  Face  pâle,  pupilles  dilatées, 
pouls  imperceptible,  résolution  musculaire.  On  met  la  tète  en  bas,  on  fait 
la  respiration  artificielle  pendant  trois  quarts  d'heure,  on  injecte  de  la 
strychnine,  on  applique  des  linges  chauds  sur  le  cœur,  on  ponctionne 
l'oreillette  droite  et  on  retire  quelques  gouttes  de  sang,  mais  en  vaio. 
La  face  devient  livide  ;  une  ou  deux  fois  on  crut  entendre  quelques  mou- 
vements respiratoires,  mais  le  pouls  ne  revenait  pas.  Du  commencement 
de  l'anesthésie  à  la  première  alarme,  à  peine  sept  minutes  s'étaient  écou- 
lées, et  de  ce  moment  à  l'alarme  sérieuse,  trois  minutes,  en  tout  dix. 

Pas  d'autopsie.  L'auteur  est  convaincu  que  dans  ce  cas,  c'est  le  cœur 
qui  a  failli  le  premier  (mort  par  syncope).  Le  chloroforme  était  bon;  il 
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avait  servi,  avant  le  cas  fatal,  à  deux  autres  enfants,  et  pour  des  opéra- 
tions ayant  duré  une  demi-heure. 

Puerpéral  eclampsia,  convulsions  of  mother  and  child,  recovery  of  both 
(Éclampsie  puerpérale,  convulsions  de  la  mère  et  de  Tenfant,  guérison 
des  deux),  par  Barnes  Hugues  {Brit,  med.  Journ.,  25  fév.  1899).  —  Le 
il  décembre  4898,  Tauteur  est  appelé  près  d'une  femme  en  travail  qu'il 
voyait  pour  la  première  fois.  C'était  une  primipare.  Dilatation  complète, 
présentation  normale.  11  perce  les  membranes  et  l'enfant  descend.  Pen- 
dant une  douleur,  la  mère  présente  des  convulsions  avec  perte  de  con- 
naissance complète,  et  M.  Hughes  senties  spasmes  cloniques  de  l'enfant 
dans  l'utérus.  Application  de  forceps,  qui  provoque  un  nouvel  accès. 
Enfant  très  petit,  présentant  lui  aussi  des  convulsions  de  quinze  à  vingt 
secondes  de  durée.  Délivrance  normale.  La  mère  resta  sans  connaissance 
pendant  une  heure  et  demie,  ayant  des  convulsions  toutes  les  demi- 
heures.  Injection  de  morphine  et  atropine  ;  les  convulsions  sont  suspen- 
dues pendant  cinq  heures,  sans  que  la  conscience  revienne.  Puis  six  accès 
en  moins  d'une  heure  ;  nouvelle  injection  de  morphine,  sommeil. 

Le  lendemain,  à  nuit  heures,  la  mère  dormait  encore,  sans  avoir  eu 
d'attaque.  Elle  reconnaissait  les  personnes  qui  l'entouraient.  On  fut 
obligé  de  la  sonder  pendant  deux  jours.  Guérison.  Quant  àlenfant,  il  ne 
présenta  plus  de  convulsions. 

Albuminuria  during  pregnancy,  wiihoat  conviUaions  of  the  mother, 
hni  with  edampsia  of  the  new-born  infant  (Albuminurie  pendant  la  gros- 
sesse, sans  convulsions  de  la  mère,  mais  avec  éclampsie  du  nouveau-né), 
parle  D""  H.  Kreutzma^în  (Archives  of  Pediatrics,  septembre  1898).  —  Une 
femme  de  vingt-deux  ans,  primipare,  devient  enceinte  en  1895;  au  sixième 
mois,  traces  d'albumine  ;  Talbuminurie  augmente  graduellement  jus- 
qu'à 5  ou  6  grammes  par  litre  ;  en  même  temps,  cylindres  hyalins  et  gra- 
nuleux. Polyurie  légère,  urée  normale  ;  dans  les  dernières  semaines, 
beaucoup  d'albumine,  œdème  des  extrémités.  Pas  d'autres  symptômes. 
Le  3  janvier  1896,  accouchement,  chloroforme,  forceps  à  la  vulve.  Bonnes 
suites  de  couches,  l'œdème  disparut,  l'albuminurie  diminua  peu  à  peu  et 
unit  aussi  par  s'en  aller.  Enfant  normal,  pesant  près  de  8  livres.  Il  dor- 
mit presque  tout  le  jour,  prit  le  sein  de  sa  mère,  un  peu  d'eau  bouillie  ; 
il  semblait  aller  très  bien.  La  seconde  nuit,  trente-six  heures  après  la 
naissance,  il  est  pris  de  convulsions  qui  se  répètent  à  cinq  reprises  pen- 
dant la  journée  et  la  nuit  suivantes. 

Puis  il  revient  à  la  santé  et  se  développe  comme  les  enfants  sains.  On 
n  a  pas  pu  recueillir  d'urine  pour  la  soumettre  à  lexamen.  Quelle  était  la 
cause  des  convulsions?  Pas  de  trouble  digestif  à  invoquer,  pas  de  lésion 
cérébrale,  pas  de  traumatisme  crânien  déterminé  par  le  forceps,  car 
l'extraction  avait  été  des  plus  faciles.  Le  nouveau-né  avait-il,  comme  sa 
mère,  de  l'albuminurie  ?  L'auteur  pense  que  l'intoxication  qui  s'est  tra- 
duite chez  la  mère  par  la  néphrite  gravidique  a  pu  se  transmettre  au 
fœtus  par  le  placenta  ;  il  croit  même  que  le  coloslrum  tété  par  l'enfant  a 
pu  véhiculer  ce  poison.  Autant  d'hypothèses. 

Pansement  picriqaé,par  le  D*"  Max  Carrière  (Gaz  heb.,  15  déc.  1898).  — 
L'auteur  rapporte  deux  cas  de  brûlures  traitées  avec  succès  par  la  solu- 
tion aqueuse  de  Thierry,  ainsi  formulée  : 

Acide  picrique  chimiquement  pur 12  grammes. 

£au  distillée  bouillie lUOO       — 
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Du  coton  hydrophile  est  imprégné  de. cette  solution  et  mis  directement 
en  contact  avec  la  région  malade  préalablement  lavée  à  Teau  de  savon 
tiède,  puisa  Teau  bouillie  tiède.  Un  imperméable  assujetti  par  une  bande 
de  tarlatane  assure  Thumidité  constante  de  la  plaie  ;  on  renouvelle  tous 
les  deux  jours  sans  ablution  savonneuse.  Au  troisième  pansement  (cin- 
quième jour),  on  ouvre  les  phlyctènes  non  rompues  spontanément. 

i  «»•  cas,  —  Enfant  de  deux  ans  ayant  reçu  un  vase  d'eau  bouillante  sur 
les  pieds  ;  brûlure  profonde  atteignant  les  tendons  pour  le  gros  orteil  et  le 
deuxième  du  pied  droit.  Guérison  en  deux  semaines.  Au  huitième  jour, 
les  parties  les  moins  atteintes  étaient  recouvertes  d'un  épiderme  dur.  Ce 
cuir  se  ramollit  ensuite  pour  faire  place  à  un  épiderme  normal. 

2^  cas,  —  Fillette  de  dix-huit  mois,  dont  la  main  gauche  a  trempé  dans 
un  pot-au-feu  bouillant.  Brûlure  du  deuxième  degré. 

La  moitié  gauche  de  la  face  a  été  atteinte  par  projection;  elle  est 
enduite  de  la  pommade  suivante: 

Antipyrine 1  gramme. 

Salol 3  grammes. 

S.-n.  bismuth .\       — 

Lanoline 50       — 

La  solution  picriquée  a  eu  un  effet  anesthésique,  Tenfant  a  dormi: 
ouverture  des  phlyctènes  le  cinquième  jour.  L'auteur  conclut: 

1°  Que  le  pansement  de  Thierry  a  le  droit  d'être  considéré  comme  nn 
anesthésique  puissant  dans  les  affections  chirurgicales  douloureuses  acci- 
dentelles ; 

2°  Qu'il  réalise  son  maximum  d'action  dans  les  cas  où  la  plaie  a  été 
soumise  à  une  élévation  brusque  de  température  ; 

3<»  Que  pour  agir  il  doit  être  maintenu  un  certain  temps  sous  uo 
imperméable,  c'est-à-dire  répondre  au  vase  clos  des  laboratoires. 

Epithelioma,  rodent  nlcer,  in  a  boy  cl  fonrteen  (Épithélioma  ~  ulcère 
rongeant  —  chez  un  garçon  de  quatorze  ans),  par  le  D'  Hartzell  [The 
New-York  médical  Journal,  5  mars  1898).  —  Les  épithéliomas  cutanés 
sont  exceptionnels  avant  l'âge  de  vingt  ans,  et  dans  quelques  cas  qui  ont 
été  rapportés  avant  cette  époque,  la  forme  ulcéreuse  et  rongeante  a  été 
notée.  Le  cas  actuel  a  rapport  à  un  garçon  de  seize  ans,  dont  la  maladie 
avait  débuté  à  quatorze  ans.  H  y  avait,  au  niveau  de  l'apophyse  zygoma- 
tique  gauche,  une  ulcération  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes, 
avec  bords  relevés  et  durs  et  croûtes  épaisses  et  noires  à  la  surface.  Au 
début,  c'était  un  petit  bouton  qui  resta  six  mois  avant  de  s'ulcérer.  En 
dehors  de  l'ulcère  on  trouve  un  petit  tubercule  pisiforme,  et  près  de  l'aile 
gauche  du  nez,  autre  petite  tumeur;  une  troisième  production  se  voit  sur 
la  partie  supérieure  et  gauche  du  nez.  Ces  trois  grains  épithéliomateux 
ont  succédé  à  l'ulcération  zygomatique.  Le  diagnostic  était  évident  àpre- 
mière  vue  et  il  fut  confirmé  par  l'examen  microscopique  :  stroma  fibreux, 
cellules  rondes,  traînées  épithéliales.  Un  emplâtre  de  pyrogallol  à  40  p.  100 
fut  appliqué  sur  l'ulcère  pendant  quinze  jours,  puis  on  fit  des  onctions 
avec  une  pommade  boriquée.  Cicatrisation  assez  rapide.  On  excisa  la 
tumeur  nasale,  qui  avait  la  même  structure  que  la  néoplasie  initiale. 

Étude  sur  les  hématomes  des  valyoles  aaricnlo-ventricalaires  dans 
renlance,  par  MM.  P.  Hausualter  et  Gh.  Thiry  {Archives  de  Médecine 
expérimentale,  îuiilet  1898).  — Les  auteurs  ont  étudié  47  cœurs  d'enfants, 
sans  signes  de  lésions  valvulaires  ou  myocardiques  (42  enfants  de  quinze 
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jours  à  deux  ans  el  demi,  5  de  trois  ans  et  demi  à  onze  ans).  Les  val- 
vules auriculo-ventricuiaires  sont  le  siège  unique  des  hématomes,  qui 
font  saillie  du  côté  de  la  face  auriculaire  ou  supérieure,  plus  près  du  bord, 
libre.  Ils  se  présentent  sous  forme  de  petites  nodosités  arrondies,  très 
ténues  (volume  d'une  pointe  d'épingie,  d'un  grain  de  moutarde,  rare- 
ment d'un  grain  de  millet).  Sur  les  47  cœurs  examinés,  35  portaient  des 
hématomes  (74  p.  100),  18  fois  la  mitrale  seule  en  présentait,  5  fois  la 
tricuspide  seule,  12  fois  les  deux.  Le  nombre  varie  de  1  à  40,  on  en  trouve 
habituellement  de  3  à  4  ou  5  chez  le  même  sujet.  Les  hématomes  sont 
(1  autant  plus  fréquents  que  Tenfant  est  plus  jeune;  cela  résulte  des 
recherches  de  Luschka,  Parrot,  etc.  Fréquents  dans  la  première  enfance, 
les  hématomes  disparaissent  peu  à  peu  à  mesure  que  l'enfant  avance  en 
âge.  Au  microscope,  on  voit  que  l'accumulation  sanguine  qui  constitue 
l'hématome  est  contenue  dans  une  loge  creusée  en  plein  tissu  valvulaire. 
Luschka  et  Parrot  voyaient  dans  les  hématomes  le  résultat  de  ruptures 
vasculaires.  Mais  il  n'y  a  pas  de  vaisseaux  dans  les  valvules.  En  réalité 
les  hématomes  prennent  naissance  dans  les  gouttières,  les  lacunes  que 
présentent  les  valvules,  lacunes  et  gouttières  qui,  d'après  Weber  et  Deguy, 
seraient  le  point  de  départ  des  lésions  infectieuses  valvulaires. 

Tubercnle  primitif  de  la  moelle,  méningite  tuberculeuse  secondaire, 
tabercnlose  concomitante  des  ganglions  bronchiques,  de  la  plôvre,  du 
ponmon,  du  foie,  de  la  rate  et  du  rein  droit,  par  MM.  Amel  et  RASot 
[Lyon  Médical,  28  août  1898). 

Garçon  de  neuf  mois,  entré  à  la  Charité  de  Lyon  le  4  avril  1898.  Père 
alcoolique,  mère  saine,  trois  autres  enfants  dont  un  mort  de  broncho- 
pneumonie  suite  de  rougeole.  En  février  1898,  l'enfant  devient  irritable, 
dort  mal  ;  le  3  mars,  le  membre  inférieur  gauche  est  immobile,  la  jambe 
fléchie  sur  la  cuisse.  Le  l^'*  avril,  diarrhée  verte.  Le  4  avril,  convulsions. 
Ëtat  général  bon,  embonpoint,  pas  de  micropolyadénie,  pas  de  fièvre. 
Le  membre  inférieur  gauche  est  immobile,  rétracté,  raccourci,  diminué 
de  volume  ;  démangeaisons,  sensibilité  conservée,  pas  de  réflexe  rotulien 
ni  trépidation.  Le  8  avril,  l'enfant,  somnolent,  refuse  le  sein  ;  convul- 
sions oculaires,  tremblements  du  bras  gauche.  Le  9,  coma,  raie  ménin- 
gitiquc,  raideur  de  la  nuque  ;  on  fait  des  frictions  mercurielles.  Le  10, 
respiration  de  Cheyne-Stokes,  pupille  droite  dilatée,  constipation,  pouls 
190.  Le  12,  température  38''2,  38°6  ;  convulsions,  hoquet,  mort  dans 
la  nuit. 

Autopsie.  —  Cerveau  volumineux,  liquide  abondant  ;  membrane 
purulente  à  la  base,  se  continuant  dans  le  canal  rachidien,  enveloppant 
le  bulbe  en  doigt  de  gant,  se  prolongeant  sur  les  nerfs  crâniens,  dans  la 
scissure  de  Sylvius.  Granulations  tuberculeuses  le  long  des  vaisseaux. 
Ventricules  dilatés,  granulations  dans  les  plexus  choroïdes. 

Le  renflement  lombaire  de  la  moelle  est  volumineux  :  12  millimètres 
transversalement,  17  millimètres  longitudinalement  ;  dureté  au  toucher  ; 
à  la  coupe,  amas  tuberculeux  purulent  au  centre.  Ce  tubercule  occupe 
la  partie  centrale  du  cordon  médullaire  gauche,  ayant  détruit  la  colonne 
grise.  La  partie  droite  du  renflement  lombaire  est  normale.  Poumons 
congestionnés  aux  bases,  granulations  de  la  plèvre,  nombreux  ganglions 
bronehiqueR  volumineux  en  voie  de  casé ification.  Granulations  de  la  rate,  du 
foie,  du  rein  droit  ;  intestin  normal,  ganglions  mésentériques  sains. 

Ainsi  se  trouvait  expliquée  la  paralysie  du  membre  inférieur  et  les 
symptômes  méningitiques  terminaux. 

Les  auteurs  concluent  à  une  tuberculose  par  contagion,  tout  en  igno- 
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rant  l'agent  de  cette  contagion.  Quoiqu'ils  aient  constaté  de  nombreux 
ganglions  bronchiques  caséeux,  ils  parlent  de  tubercule  primitif  de  la 
moelle.  Nous  ne  comprenons  plus.  Où  placent-ils  alors  la  porte  d  entrée? 
Ils  ont  trouvé  le  tube  digestif  intact.  L'appareil  respiratoire  seul  a  donc 
pu  servir  de  voie  d'accès  au  bacille.  Leur  observation,  pour  intéressante 
qu'elle  soit,  ne  sort  pas  de  la  règle  qui  veut  que  la  tuberculose  par  inha- 
lation commande  toutes  les  autres  localisations  bacillaires.  Ce  soit-disant 
tubercule  primitif  de  la  moelle  est  donc  secondaire  à  l'adénopathie  bron- 
chique. 

Sur  un  cas  d'endartérite  et  d'endophlébite,  probablement  syphilitique, 
des  vaisseaux  de  lapie-môre  spinale,  avec  thromboses  intra-vascnlaires, 
hématorachis,  hématomyélie  et  infarctus  caséiforme  de  la  moelle,  siégeant 
au  niveau  de  l'émergence  des  deuxième  et  troisième  paires  sacrées,  par 
le  D'  Marfan  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  iS  nov.  1898). 

Ce  cas  avait  été  déjà  présenté  sous  le  titre  de  tubercule  solitaire  de  la 
moelle  (Voy.  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1808,  page  553).  Un  examen  histo- 
logique  ultérieur  a  montré  qu'il  n'y  avait  pas  de  tuberculose.  La  masse 
caséeuse  ne  contenait  pas  de  bacilles  de  Koch  et  n'était  qu'un  infarctus 
tuberculiforme.  D'après  les  recherches  minutieuses  de  MM.  Ga.sne  et 
Philippe,  il  y  avait  une  endartérite  et  une  endophlébite  extrêmement 
marquées  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  spinale,  faisant  penser  à  la  syphilis, 
et  accompagnées  de  thromboses,  d'hématorachis,  d'hématomyélie,  etc. 
L'endo-vascularite  a  abouti,  surtout  au  niveau  des  veines,  à  la  formation 
de  coagulations  sanguines  et  de  varices.  Ces  coagulations  et  ces  varices 
ont  détruit  la  moelle  sacrée  et  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire 
par  un  double  procédé  :  en  comprimant  le  tissu  nerveux  ou  en  le  péné- 
trant par  un  foyer  hémorragique  survenu  à  la  suite  de  l'amincissement 
de  la  paroi  vasculaire.  L'âge  de  l'enfant,  le  caractère  des  lésions,  l'endar- 
térite  nodulaire,  portent  à  incriminer  \&  syphilis  héréditaire. 
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Recherches  sur  la  pathogénie  des  infections  gastro-intestinales  des 
jeunes  enfants,  par  le  D''  P.  Nobécolrt  [Thèse  de  Paris,  mai  1899, 88  pages). 

Les  bactéries  trouvées  le  plus  communément  dans  les  infections  intes- 
tinales sont  les  colibacilles  et  les  streptocoques;  leur  association  est 
fâcheuse.  L'auteur  a  essayé  d'établir  le  rôle  de  cette  association  strepto- 
colibacillaire  dans  la  pathogénie  des  infections  gastro-intestinales  des 
jeunes  enfants.  Dans  un  premier  chapitre,  il  étudie  le  rôle  des  coli- 
bacilles dans  ces  infections.  11  montre  que  leur  seule  présence  dans 
l'intestin  est  loin  d'être  une  constatation  suffisante.  Leurs  modalités  de 
forme  et  de  culture  sont  très  variables.  D'autre  part,  dans  la  majorité  des 
cas,  le  colibacille  coexiste  avec  d'autres  bactéries.  La  virulence  n'est  pas 
un  critérium.  Sur  8  nourrissons  normaux,  4  fois  les  colibacilles  étaient 
sans  action  sur  les  cobayes  de  300  grammes  à  la  dose  de  i  centimètre 
cube  de  culture  en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  inoculée  sous  la  peau 
et  4  fois  ils  étaient  virulepts.  Et  ces  recherches  ont  été  faites  en  hiver. 
Quant  à  la  présence  du  colibacille  dans  le  sang  et  les  organes  à  l'au- 
topsie, elle  n'a  aucune  valeur  (envahissement  agonique).  Il  est  donc 
très  difficile  d'établir  le  rôle  pathogène  des  colibacilles.  On  a  cherché 
du  côté  de  l'agglutination  par  le  sérum  des  enfants  infectés.  D'après 
Lesage,  dans  les  infections  gastro-intestinales  aiguës  avec  colibacilles 
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virulents  dans  les  selles,  Tagglutination  existerait  fréquemment.  Elle 
manque  au  contraire  le  plus  souvent  dans  les  infections  chroniques. 
M.  Nobécourt,  sur  20  observations,  en  a  trouvé  13  avec  colibacilles 
virulents  et  7  avec  colibacilles  dépourvus  de  virulence;  dans  la 
première  série,  il  n*a  noté  qu'une  fois  une  légère  agglutination  à  1/10 
(syphilitique  héréditaire,  à  selles  normales  et  colibacille  virulent)  ;  dans 
tous  les  autres  cas,  pas  d'agglutination.  Parmi  ces  résultats  négatifs,  il  y 
avait  8  infections  aiguës.  Cependant  la  recherche  de  Tagglutination  a  été 
faite  à  plusieurs  reprises,  parfois  tous  les  jours.  Dans  les  cas  où  les  coli- 
bacilles n'étaient  pas  virulents,  il  y  a  eu  5  fois  sur  7  une  agglutination 
plus  ou  moins  marquée.  Mêmes  résultats  obtenus  par  Ëscherich  et 
Pfaundler.  Lesage,  dans  de  nouvelles  recherches,  n*a  pas  été  plus  heu- 
reux, et  reconnaît  le  peu  de  valeur  de  l'agglutination  en  pareil  cas.  «  En 
résumé,  aucune  des  méthodes  bactériologiques  actuelles  ne  permet 
d'aHirmer  le  rôle  des  colibacilles  dans  les  infections  gastro-intestinales 
des  jeunes  enfants.  » 

Dans  un  chapitre  H,  l'auteur  se  demande  s'il  existe  une  race  de  coli- 
bacilles spéciale  aux  infections  gastro-intestinales  aiguës  d'été.  A  priori, 
cela  est  admissible,  mais  il  est  diffîcile  de  trouver  la  caractéristique  d'une 
telle  race.  La  forme,  la  mobilité,  la  culture,  la  virulence,  ne  fournissent 
pas  de  caractères  distinctifs.  Le  séro-diagnostic,  d'après  Lesage,  serait 
plus  décisif.  D'après  les  expériences  de  M.  Nobécourt,  il  ne  faudrait  pas  y 
compter. 

Dans  un  chapitre  111,  il  étudie  l'association  strepto-colibacillaire  dans 
les  infections  gastro-intestinales.  Dans  les  infections  de  cette  nature,  le 
polymicrobisme  est  la  règle  et  souvent  il  y  a  association  entre  plusieurs 
microbes,  infection  mixte.  M.  Nobécourt  s'est  attaché  à  l'étude  de  l'asso- 
ciation du  streptocoque  avec  le  colibacille.  Cette  association  n'est  pas 
toujours  active.  Quand  elle  est  pathogène  elle  peut  Tètre  beaucoup  ou  peu. 

Dans  les  selles  normales,  l'association  était  active  2  fois  sur  4  ;  dans  les 
infections  aiguës,  4  fois  sur  6;  dans  les  infections  chroniques,  4  fois  sur  5. 
Malgré  les  résultats  douteux  ou  incomplets  de  ses  recherches,  M.  Nobé- 
court admet  l'infection  mixte  par  le  colibacille  et  le  streptocoque. 

Dans  un  chapitre  IV,  il  étudie  les  associations  des  colibacilles  avec  le 
bacUlus  mesentericus  et  le  proteuSf  ou  du  moins  il  soulève  la  question  de 
cette  symbiose. 

Après  cela  on  comprend  que  les  conclusions  de  cette  thèse  fort  intéres- 
sante et  fort  consciencieuse  soient  dubitatives.  De  nouvelles  recherches 
sont  nécessaires  pour  résoudre  la  question  éminemment  ardue  et  com- 
plexe abordée  par  l'auteur. 

Maison  des  Enfants-Malades  à  Genôve  (compte  rendu  et  rapport  pour 
1897.  Brochure  de  19  pages.  Genève  1898).  Cet  établissement,  placé 
dans  les  environs  de  Genève,  est  la  seule  maison  hospitalière  qui  ne 
reçoive  que  des  enfants  ;  il  dispose  de  cinquante  à  soixante  lits,  y  com- 
pris deux  petits  pavillons  d'isolement,  l'un  destiné  à  la  diphtérie,  le  second 
aux  autres  maladies  infectieuses  (scarlatine,  rougeole  et  coqueluche).  Un 
bâtiment  spécial  sert  pour  la  consultation.  Le  service  médical  est  assuré 
par  trois  médecins,  le  D'  Martin  et  deux  adjoints  qui  se  partagent  les 
différents  services  ;  le  médecin  en  chef  fait  aux  étudiants  de  la  faculté 
une  leçon  hebdomadaire  où  la  médecine  et  la  chirurgie  infantiles  sont 
également  représentées. 

En  1897,  il  a  été  soigné  454  malades,  dont  un  quart  seulement  de 
Genevois  ;  parmi  les  étrangers,  on  compte  une  centaine  de  Français 


506  ANALYSES 

venant  des  départements  voisins  ;  ces  enfants  ont  fourni  H  893  jouraées 
de  malades  pour  lesquels  il  a  été  dépensé  seulement  16  500  francs  :  le  prii 
de  la  journée  n'atteint  que  1  fr.  38  par  enfant. 

Sur  ces  454  enfants,  41  sont  morts,  soit  le  9  p.  100;  maïs  là  comme 
ailleurs  c'est  le  premier  âge  qui  paie  le  tribut  le  plus  fort  à  Ja  léthalité  ; 
en  effet,  sur  164  petits  malades  au-dessous  de  deux  ans,  35  sont  morts 
(20  p.  100)  tandis  que  sur  282  au-dessus  de  cet  &ge,  il  n*y  a  eu  que 
6  décès  (2,1  p.  100). 

La  diphtérie  a  beaucoup  perdu  de  sa  gravité  depuis  l'emploi  du  sérum; 
ce  dernier  est  produit  à  Genève  dans  le  laboratoire  municipal  dirigé  par 
M.  Massol  ;  il  est  livré  gratuitement  aux  établissements  hospitaliers,  même 
à  tous  les  docteurs  pratiquant  dans  le  canton  de  Genève.  Du  reste,  le  dia- 
gnostic bactériologique  de  la  diphtérie  peut  être  fait  très  rapidement 
au  moyen  de  tubes  de  sérum  gélatinisé  ensemencés  directement  par  le 
médecin;  celui-ci  est  avisé  du  résultat  dès  le  lendemain  matin  par  télé- 
phone, et  peut  agir  en  conséquence.  Ce  service  fonctionne  naturellement 
nuit  et  jour.  Sur  70  dipthtériques,  2  seulement  sont  morts  (3  p.  100)  du 
fait  d'angines  toxiques  graves  ;  1 8  croups  ont  tous  guéris,  9  d'entre  eux 
furent  trachéotomisés.  LMntubation  n'est  pas  pratiquée.  Sur  179  injections 
de  sérum  aucun  accident  sérieux  à  noter.  Le  reste  de  ce  rapport  donne 
des  détails  sur  les  enfants  décédés,  ainsi  qu'un  tableau  synoptique  de  tous 
les  malades  traités.  Les  observations  intéressantes  ou  les  travaux  plus 
étendus  faits  avec  le  matériel  de  cet  établissement  sont  publiés  pour  la 
plupart  dans  la  Revue  médicale  de  la  Suisse  Romande. 

Kinderspital  in  BaseL  XXXV«  Jahresbericht  {^o^  rapport  annuel  de 
l'hôpital  des  enfants  à  Bâle),  par  le  professeur  E.  Hagenbach-Burckhardt 
et  les  D^*  J.  Fahm  et  E.  Veillon.  (Brochure  de  145  pages,  Bâle  1808.)  Cet 
hôpital,  fort  bien  installé  près  du  Rhin,  au  milieu  d'un  jardin,  possède 
un  bâtiment  principal  pourvu  de  terrasses  et  galeries  au  midi  où  des 
enfant  passent  la  plus  grande  partie  de  la  journée,  quand  le  temps  leper- 
met.  Un  grand  pavillon  d'isolement  et  un  bâtiment  pour  la  consultation 
complètent  cet  établissement  dirigé  par  le  Df  Hagenbach,  le  doyen  des 
pédiatres  suisses  —  qui  vient  de  fêter  ses  vingt-cinq  ans  de  professorat; 
trois  autres  médecins  complètent  le  personnel  médical. 

L'État  se  borne  aune  subvention  annuelle  de  2000  francs  pour  rhôpital 
des  enfants  ;  celui-ci  vit  donc  de  ses  propres  ressources  ;  il  possède  près 
d'un  demi-million  provenant  de  dons  et  legs.  Avec  une  cinquantaine  de  lils, 
cet  établissement  a  soigné,  en  1897,  502  malades  représentant  18  758  jour- 
nées (le  prix  de  la  journée  du  malade  a  été  de  3  fr.  72  par  enfant)  ;  il  a 
été  donné,  en  outre,  2  622  consultations  externes.  La  mortalité  est  tombée 
à  7,56  p.  100.  Il  va  sans  dire  que  la  chirurgie  aussi  bien  que  le  médecine 
a  sa  place  dans  la  maison. 

La  plus  grande  part  de  ce  compte  rendu  est  formée  par  des  observations 
cliniques  sur  les  principaux  cas  intéressants  observés  pendant  l'année; 
des  tableaux  synoptiques  donnent  une  idée  d'ensemble  des  malades 
atteints  de  diphtérie,  lièvre  typhoïde,  pleurésie  purulente,  pneumonie, 
rachitisme  ou  hernie.  Mentionnons  parmi  les  observations  une  périchon- 
drite  tuberculeuse  du  larynx  chez  une  Ollette  de  neuf  ans,  avec  sténose 
sous-glottique,  qui  guérit  après  trachéotomie  ;  un  sarcome  du  rein  droit 
chez  une  enfant  de  deux  ans,  issue  fatale;  deux  cas  de  méningite  céré- 
bro-spinale (fille  de  onze  mois,  morte,  garçon  de  six  ans  guéri);  unecarie 
syphilitique  gommeuse  des  os  du  crâne  (garçon  de  un  an,  mort). 

La  diphtérie  diminue  beaucoup  depuis  l'emploi  du  sérum  :  52  cas  contre 
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106  en  1895;  4  croups  morts,  soit  le  7,7  p.  100  de  inorlalité  globale.  Des 
injections  préventives  sont  faites  dans  les  cas  où  un  diphtérique  se  trouve 
être  entré  en  salle  commune  ;  elles  ont  donné  d'excellents  résultats.  Quant 
à  la  chirurgie,  c'est  toujours  la  tuberculose  qui  fournit  le  matériel  le  plus 
considérable,  dans  ses  formes  osseuses,  articulaires,  ganglionnaires,  etc. 

En  ce  qui  concerne  le  rachitisme,  le  professeur  Burckhardt  est  partisan 
de  la  médication  phosphorée  qui  lui  donne  des  résultats  satisfaisants; 
il  emploie  la  formule  de  Kassowitz  (phosphore  1  centigramme,  lipanine 
30  grammes,  sucre  en  poudre  et  gomme  en  poudre  Sk  15  grammes,  eau 
distillée  40  grammes,  une  cuillère  à  café  par  jour). 

Disons  pour  terminer  qu'il  a  été  fait  dans  cet  établissement  pendant 
vingt-huit  ans  (1869-1897),  3086  narcoses  au  chloroforme  sans  aucun  cas 
de  mort  :  en  1897  on  a  employé  vmgt-six  fois  sans  accident  le  bromure 
d'éthyle.  En  résumé,  ce  rapport  donne  une  idée  très  nette  de  l'activité 
de  l'hôpital  des  enfants,  et  ses  auteurs  ont  su  en  rendre  la  lecture  facile 
par  la  clarté  de  leur  exposition. 

Les  fngaes  chez  les  enfants,  par  le  D**  J.  Maurice  {Thèse  de  Paris, 
8  mars  1899,  60  pages).  L'auteur  a  observé,  à  l'asile  de  Vaucluse,  un 
grand  nombre  d'enfants  internés  à  la  suite  de  fugues  et  il  en  rapporte 
40  observations.  On  entend  par  fugue  une  impulsion  irrésistible  à  marcher, 
à  faire  des  voyages,  avec  oubli  de  ce  qui  s'est  passé  à  la  fin  de  la  fugue. 
Cette  fugue  complète,  avec  amnésie,  s'observe  chez  les  épileptiques  et 
parfois  aussi  chez  les  hystériques.  C'est  une  sorte  d'automatisme  ambu- 
latoire. Mais,  à  côté  des  fugues  inconscientes,  il  en  est  d'autres  que  Régis 
a  désignés  sous  le  nom  de  dromomanie,  et  qui  s'observent  chez  des  dégénérés 
etpsychasthéniques.Ces  impulsions  psychasthéniques  sont  fréquentes  chez 
les  enfants. 

On  voit  un  enfant,  pour  un  motif  futile  ou  sans  aucun  motif,  quitter 
son  domicile,  errer  à  l'aventure,  coucher  dehors,  franchir  de  grands 
parcours,  rester  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines  absent,  et  quand  on 
lui  demande  la  raison  de  son  escapade,  ne  savoir  que  répondre.  11  y  a, 
chez  de  tels  sujets,  à  hérédité  neuropathologique  plus  ou  moins  chargée, 
rétrécissement  du  champ  de  la  conscience,  suggestibilité  exceptionnelle. 
Parfois  ce  sont  les  camarades  qui  ont  poussé  ce  jeune  vagabond  à  sa  fugue, 
ou  bien  c'est  un  récit,  une  lecture,  une  représentation  qui  lui  a  suggéré 
son  impulsion.  Bien  souvent  c'est  au  manque  de  surveillance  familiale 
qu'il  faut  attribuer  les  fugues;  les  enfants  appartiennent  à  la  classe 
pauvre,  ils  sont  presque  livrés  à  eux-mêmes,  abandonnés. 

Le  traitement  varie  suivant  la  cause.  S'agit-il  d'épileptiques,  on  don- 
nera le  bromure  à  hautes  doses.  L'hypnotisme,  la  suggestion  seront  ap- 
pliqués aux  fugues  hystériques.  Les  fugues  psychasthéniques  seront 
traitées  par  l'hydrothérapie,  l'éducation  de  la  volonté,  et  enfin  la 
détention  dans  un  asile. 

Les  paralysies  dans  la  coqnelache,  par  le  D' P.  Horveno  (Thèse  de  Paris, 
H  marsi899,  48  pages). 

L'auteur  donne  le  résumé  de  46  observations  ;  il  distingue  les  paralysies 
céf'(*6ra/es,  médullaires  et  périphériques.  Dans  les  premières,  on  trouve  soit 
des  plaques  de  congestion,  soit  des  hémorragies  méningées,  soit  des 
hémorragies  capillaires,  soit  du  ramollissement.  Pendant  la  vie,  il  y  a  eu 
hémiplégie  droite  ou  gauche,  hémiparésie,  hémiplégie  alterne,  mono- 
plégie,  aphasie,  cécité,  etc.  Quand  la  moelle  est  atteinte,  on  note  de  la 
paraplégie,  parfois  de  la  sclérose  en  plaques  se  déclarant  pendant  ou  après 
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la  coqueluche,  ou  même  une  maladie  de  Friedreich.  Quand  les  nerfs 
périphériques  sont  pris,  on  peut  observer  une  paralysie  ascendante,  des 
symptômes  polynévritiques,  etc.  En  somme,  les  paralysies  sont  rares  dans 
la  coqueluche,  elles  frappent  les  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  atteints 
de  coqueluche  grave,  compliquée  de  broncho-pneumonie,  etc.  Les 
paralysies  de  la  coqueluche  sont  graves,  elles  peuvent  se  terminer  par  U 
mort  ou  persister  après  la  guérison  de  la  coqueluche.  (Voir  une  analyse 
d'un  mémoire  de  Ch.  Leroux  sur  ce  sujet.  —  Arch.  de  méd.  des  enfants, 
1898,  page  573.) 

Contribation  à  l'étude  de  l'ecthyma  térébrant  infantile,  par  le  D' Mlle  C. 
Grégoriewna -Lascoronsky  {Thèse  de  Paris,  i8  janvier  1899,  128. pages;. 
L'ecthyma  térébrant  infantile  a  été  surtout  étudié  par  Lailler  et  Four- 
nier  ;  il  se  distingue  de  Tecthyma  ordinaire  par  sa  tendance  à  Texlension 
en  surface,  et  surtout  en  profondeur  ;  le  derme,  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  les  muscles  même  peuvent  être  entamés.  Il  s'observe  presque 
uniquement  chez  les  enfants  en  bas  &ge  (jusqu'à  deux  ans).  Inoculable 
d'enfant  à  enfant  et  auto-inoculable,  il  est  d'origine  externe,  mais  on  ne 
sait  pas  bien  à  quel  microbe  le  rapporter  (staphylocoque,  streptocoque, 
bacille  pyocyanique).  Les  causes  occasionnelles  sont  :  les  troubles  dige^- 
tifs,  les  bronchites,  conjonctivites,  rhinites,  etc.,  sans  parler  de  toutes 
les  causes  d'affaiblissement  de  l'organisme.  Généralement  les  enfants 
sont  épuisés  et  la  question  de  terrain  joue  un  rôle  manifeste  ;  mais  par- 
fois leruption  se  développe  chez  des  nourrissons  assez  vigoureux.  L'évolu- 
tion est  variable  ;  tantôt  elle  se  fait  à  la  manière  d'une  maladie  aiguë,  tantôt 
parpousséessuccessives;  l'éruption  peut  compliquerl'impétigo,  la  rougeole, 
ou  exister  seule.  La  médication  antiseptique  s'impose  en  même  temps  qu'une 
hygiène  convenable  ;  l'iodoforme  est  le  meilleur  topique  à  employer.  U 
y  a  des  formes  foudroyantes  qui  défient  tous  les  efforts  ;  un  enfant  du 
service  de  Lailler  est  mort  avec  une  ulcération  de  la  largeur  de  la  paume 
de  la  main,  ayant  dénudé  partiellement  le  fémur.  On  distingue  :  1*  une 
forme  discrète  ;  2°  une  forme  moyenne  avec  groupes  occupant  le  ventre, 
les  cuisses,  les  fesses,  etc.  ;  3®  une  forme  intense,  phagédéuique,  fou- 
droyante, caractérisée  par  des  éléments  abondants,  confluents,  formant 
de  vastes  plaies  et  pertes  de  substance,  etc. 

11  faut  distinguer  l'ecthyma  térébrant  des  syphilides  pustuleuses  et  ulcé- 
reuses, des  chancres  phagédéniques,  de  la  tuberculose  aiguë  de  la  peau. 
Nous  ajouterions  pour  notre  part  que  la  distinction  entre  cet  ectbyma 
térébrant  et  les  gangrènes  cutanées  multiples  doit  être  fort  difficile.  L'au- 
teur rapporte  1 5  observations  à  l'appui  de  sa  thèse. 

La  couvease  artificielle  chez  les  nouvean-nés,  par  le  D'  V.  Pascaid 
{Thèse  de  Paris,  l*''"  février  1898,  80  pages). 

Après  avoir  montré  que  l'origine  de  la  couveuse  se  perdait  dans  la  nuit 
des  temps»  l'auteur  déclare  que,  pour  mettre  un  nouveau-né  en  couveuse» 
on  ne  peut  se  baser  uniquement  sur  son  poids,  son  âge  ou  une  de  ses 
fonctions  prises  en  particulier,  mais  sur  son  aspect  général,  et  surtout  sur 
sa  température  centrale.  On  devra  mettre  en  couveuse  tout  enfant  dont 
la  température  rectale  est  inférieure  à  32  degrés.  Les  états  pathologiques 
qui  indiquent  la  couveuse  sont  :  la  faiblesse  congénitale,  le  sclérème, 
l'œdème  des  nouveau-nés  et  en  général  les  affections  qui  font  baisser  la 
température  de  l'enfant.  La  couveuse  est  contre-indiquée  dans  la  plupart 
des  maladies  infectieuses.  La  température  de  la  couveuse  doit  être  réglée 
sur  celle  de  l'enfant  ;  on  doit  viser  à  obtenir  37»,  37*,5  dans  le  rectum  en 
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abaissant  toujours  la  température  de  la  couveuse.  La  durée  du  séjour 
dans  la  couveuse  variera  suivant  l'état  général  de  Tenfant.  L'appareil  à 
employer  est  celui  qui  donnera  le  plus  de  garanties  pour  le  chauffage, 
l'aération,  la  désinfection. 

L'auteur  passe  en  revue  :  la  couveuse  Tarnier,  la  couveuse  Hutinel,  la 
couveuse  Diffre,  la  couveuse  Colrat  ou  chambre  incubatrice,  la  couveuse 
Lion  dont  il  donne  la  figure  et  qu'il  considère  comme  la  plus  parfaite. 

La  paralysie  doaloorease  des  jeunes  enfants,  par  le  D''  L.  Bertrand 

[Thèse  de  Paris,  29  déc.  1898,  44  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  7  observations,  est  inspirée  par  le  D''  Brunon  (de 
Rouen).  La  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants  survient  à  la  suite 
de  tiraillements  ou  de  contusion  des  membres,  surtout  des  membres 
supérieurs.  La  paralysie  a  un  début  brusque,  elle  succède  immédiatement 
au  traumatisme  qui  l'a  causée  ;  elle  est  d'emblée  complète  et  réduit  le 
membre  a  une  impotence  absolue  ;  elle  s'accompagne  de  douleurs  vives 
au  moindre  mouvement.  Il  n'y  a  aucune  déformation,  aucun  désordre 
anatomique;  le  membre  pend  inerte  le  long  du  corps,  en  pronation,  dans 
la  position  de  la  paralysie  obstétricale  par  compression  ou  tiraillement 
des  racines  du  plexus  brachial. 

Qu'il  y  ait  tiraillement  des  nerfs  du  bras,  ou  paralysie  par  voie  réflexe, 
par  inhibition,  la  maladie  est  bénigne,  elle  guérit  toujours,  sans  atro- 
phie, sans  contracture,  sans  lésion  permanente  du  membre. 

Comme  traitement,  il  y  a  peu  de  chose  à  faire  ;  car  spontanément,  au 
bout  de  trois  ou  quatre  jours,  les  mouvements  reviennent  et  l'enfant  est 
guéri. 

Étude  sur  les  hernies  ombilicales  qu'on  rencontre  chez  le  ncaveau-né, 
par  le  D»"?.  Rogier  (Thèse  de  Paris,  26  oct.  1898,  105  pages).  Cette  thèse  a 
été  écrite  sous  l'inspiration  du  D**  A.  Broca.  Dans  un  premier  chapitre, 
l'auteur  traite  de  Tanatomie  et  du  développement  de  l'ombilic  ;  dans  un 
second  il  parle  de  la  classification  des  hernies  ombilicales  :  l'^  embryon- 
naires, 2°  fœtales,  3°  infantiles,  4<'  de  l'adulte.  Au  chapitre  de  l'anatomie 
pathologique,  il  envisage  successivement  la  hernie  ombilicale  congénitale 
(embryonnaire,  fœtale),  les  hernies  des  nouveau-nés  et  des  enfants.  Puis 
il  aborde  l'étiologie  et  la  statistique,  l'étude  clinique,  le  diagnostic,  le 
pronostic,  le  traitement  (compression  et  cure  radicale).  Le  traitement 
chirurgical  a  toutes  les  préférences  de  l'auteur,  il  en  rapporte  23  obser- 
vations, avec  très  peu  d'insuccès.  La  hernie  ombilicale  se  présente  très 
souvent  (plus  de  2  p.  iOO  des  enfants)  ;  les  garçons  sont  plus  exposés  que 
les  filles.  Chez  ces  dernières  la  hernie  peut  se  reproduire  à  l'occasion  des 
grossesses. 

Beaucoup  de  hernies  guérissent  par  le  bandage,  surtout  si  les  enfants 
sont  bien  nourris  et  échappent  au  rachitisme.  Si  la  hernie  n'a  pas  guéri 
par  le  bandage  en  deux  ou  trois  ans,  il  faut  faire  la  cure  radicale  :  inci- 
sion circulaire  à  la  base,  excision  de  la  peau  et  du  sac,  ouverture  de  la 
gaine  des  muscles  droits,  suture  à  trois  étages  (péritoine,  gaine  et  peau). 

LIVRES 

De  la  gastro-entérite  aigaô  des  nourrissons,  par  le  D**  A.  Lesage  (Mono- 
graphies cliniques,  1  vol.  de  36  pages,  Paris  15  juin  1899,  Masson  et  C» 
éditeurs,  prix  1  fr.  25). 

Après  un  historique  assez  touffu,  l'auteur  traite  de  la  gastro-entérite 
atguè  due  à  des  fermentations  intestinales,  des  formes  d'infections  intes- 
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tinales  aiguës  (gastro-entérite  aiguë  à  microbes  coliformes,  à  strppU^ 
coques,  à  symbiose  coli-streptococcique,  à  diplocoques,  à  microcoques, 
kproteus,  à  bacille  pyocyanique,  à  levures,  à  bacillus  /actîct»,  à  tyrothrix, 
à  bacillus  mesentericus^  à  bacilles  de  Klein).  On  conçoit  la  difticulté  que 
doit  éprouver  le  clinicien  à  se  retrouver  dans  ce  dédale  bactériologique. 
M.  Lesage  parle  ensuite  de  la  contagion  et  de  Tépidémicité,  de  Tappa- 
rîtîoil  de  la  maladie  chez  Tenfant  soumis  au  lait  ordinaire,  de  la  gastro^ 
entérîU  aiguë  chez  Tenfant  nourri  au  sein.  Il  termine  par  la  comparaison 
entre  les  formes  cliniques  et  les  états  bactériologiques,  entre  les  gaslm- 
entérites  alfuës  et  diverses  septicémies  du  nourrisson,  etc.  L'intéressant 
travail  de  M.  Lesage  comme  celui  de  M.  Nobécourt  analysé  plus  haut, 
montrent  que  nous  sommes  très  loin  encore  delà  solution  bactériologique 
du  problème  des  g^tro-entériles  de  l'enfance. 

Traité  pratique  de  U  tubercQlose  pulmonaire,  par  le  D**  P.  Bouiun 
(1  vol.  in-12  de  428  pages,  Paris  1899,  Masson  et  C**  éditeurs,  prix  4  francs]. 

L'auteur  commence  par  établir  la  nature  bacillaire  de  la  tuberculose; 
puis  il  aborde  l'étude  des  clauses,  la  contagion,  la  transmission  par  les 
animaux  et  par  l'homme,  rhér^ité.  II  dit  que  la  forte  mortalité  des 
enfants  pauvres  est  très  probableineiit  due,  en  majeure  partie,  à  leur  ali- 
mentation par  du  lait  provenant  de  \aches  phtisiques.  Cette  opinion  est 
contestable.  Ce  qui  ne  Test  pas,  c'est  la  contagion  humaine  et  surtout 
la  transmission  par  les  crachats.  L'héré<Uté  vraie  est  exceptionnelle.  On 
doit  admettre  une  prédispositicm  héréditaire  et  une  prédisposition  acquise. 
Une  mauvaise  hygiène  alimentaire  dans  le  premier  âge,  la  vie  de  collège, 
la  croissance,  sont  pour  les  enfants  des  causes  prédisposantes.  Parmi  les 
maladies,  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe  prédisposent  à  la  phtisie; 
de  même  l'alcoolisme.  Dans  un  chapitre  111,  l'auteur  itudie  la  pénétration 
des  bacilles  et  les  lésions  analomiques  ;  dans  le  chapitre  IV,  il  passe  en 
revue  les  symptômes  et  complications  ;  dans  le  chapitre  V,  il  traite  du 
diagnostic  précoce;  dans  le  chapitre  VI,  de  l'évolution  ;  dans  le  chapitre  VII, 
de  la  fréquence  et  mortalitél  Dans  une  seconde  partie  sont  envisagées  :  la 
prophylaxie  publique  et  individuelle,  et  enfin  la  thérapeqtUque.  Cette 
dernière  reçoit  tous  les  développements  qu'elle  mérite. 

Pour  les  enfants  issus  de  phtisiques,  le  traitement  prophylactique  doit 
commencer  dès  la  naissance  ;  la  mère  n'allaitera  pas,  son  enfant  sera 
conQé  à  une  nourrice  ou  élevé  au  lait  stérilisé  ;  on  le  conduira  à  la  oin* 
pagne,  dans  une  maison  un  peu  isolée,  à  l'écart  des  villages  où  Hiygièee 
est  si  négligée.  De  bonne  heure,  l'enfant  sera  habitué  à  l'hydrothérapie,! 
la  gymnastique  ;  les  études  seront  retardées  ;  au  lieu  d'envoyer  le  prédis- 
posé à  l'école  où  la  contagion  fait  tant  de  victimes,  on  lui  donnera  des 
leçons  particulières  à  la  maison.  En  tout  cas,  pas  d'internat*  L'équitation, 
le  cyclisme,  le  foot-ball,  l'escrime,  la  boxe  ont  été  recommandés. 

A  propos  du  traitement,  l'auteur  insiste  comme  il  convient  sur  Vali- 
mentatioriy  le  repos,  la  cure  d'air,  11  n'a  garde  d'oublier  les  climats,  les 
altitudes,  les  sanatoria,  etc. 

Il  libre  délie  madri  (Le  livre  des  mères),  par  le  D**  R.  CuArrA  (i  vol. 
de  362  pages.  Milan,  1899,  Fr.  Vallardi,  éditeur;  prix,  3  lire). 

Ce  livre,  écrit  par  un  pédiatre  bien  connu,  s'adresse  aux  mères  comme 
aux  médecins.  11  a  pour  but  de  vulgariser  les  meilleures  notions  d'hygiène 
et  de  prophylaxie  infantiles.  A  côté  des  préceptes  relatifs  à  l'allaitement^ 
au  sevrage,  se  trouvent  des  chapitres  consacrés  à  la  pathologie  de  la 
première  enfance  :    le  jeûne  absolu  dans  le  traitement  des  maladies 
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infantiles  ;  les  terreurs  nocturnes  et  le  faux  croup  ;  Talcoolisme  chez  les 
enfants,  etc.  L'auteur  insiste  beaucoup  sur  la  propreté  du  corps  et  de  la 
télé,  sur  Thygiène  de  la  bouche;  il  n'oublie  pas  Thygiène  du  vêtement  et 
traite  de  la  question  du  corset.  Un  chapitre  est  réservé  à  la  gymnastique 
hygiénique  ;  un  autre  est  intitulé  :  Défense  de  cracher  par  teire.  Avec 
raison  M.  R.  Guaita  insiste  sur  les  dangers  des  crachats  dans  les  écoles  et 
met  en  garde  contre  la  propagation  de  la  tuberculose  par  cette  voie.  Le 
livre  se  termine  par  une  série  d'aphorismes  et  de  conseils  pratiques  qui 
résument  Texpérience  de  Tauteur. 
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ÂMOCiation  médicale  britannique.  La  67«  session  de  la  British  Médical 
Association  a  lieu  cette  année  à  Portsmouth  les  1,  2,  3, 4  août.  La  section  I, 
réservée  aux  maladies  des  enfanis,  a  pour  président  M.  Edmond  Owen 
F.  R.  G.  S.,  pour  vice-présidents  MM.  James  Green  M.  R.G.  S.  et  Dawson 
Williams,  pour  secrétaires  MM.  A.  H.  Tubby  et  G.  A.  Tullis.  Voici  le 
programme  des  travaux  de  la  section  : 

i»  Mercredi  2  août.  —  Traitement  des  fractures  non  consolidées  chez  les 
enfants.  —  Traitement  des  épanchements  pleuraux  dans  V enfance  (orateurs 
inscrits  :  MM.  Robert  Maguire,  H.  Betham  Robinson,  Me  Gaw,  MilburiN, 
Grèves}. 

2°  Jeudi  3  août.  —  Causes  et  traitement  des  convulsions  infantiles  (ora- 
teurs inscrits  :  MM.  Goutts  et  Gossage  pour  Tétiologie,  Golman  pour  les 
symptômes  et  le  traitement,  Hugh  Jones  et  Edmond  Gautley). 

3<»  Vendredi  4  août.  —  Traitement  de  la  hernie  inguinale  chez  les  enfants 
(orateurs  inscrits  :  MM.  John  Langton,  Macready,  Fred.  Eve,  d'ARCY  Power, 
Robert  Gampbell,  Whitelock,  Heaton,  Thomson). 

Outre  ces  questions  mises  à  Tordre  du  jour,  les  communications  sui- 
vantes sont  annoncées  : 

!<*  Gautley,  Ossification  anormale  du  pariétal  chez  un  enfant. 

2^  ËWENS,  Nécessité  d'exiger  une  série  complète  de  leçons  et  un  stage  dans 
un  hôpital  d^enfants  pour  les  futurs  médecins. 

3<^  Heaton,  Splénectomie  suivie  de  succès  dans  un  cas  de  rupture  de  la  ratc^ 
et  modifications  consécutives  du  sang. 

4°  Little,  Fièvres  nocturnes  chez  les  enfants. 

5^  Morgan,  Remarques  sur  l'adénite  tuberculeuse. 

6<^  Parkinson,  Variétés  et  causes  de  la  toux  chez  les  enfants  avec  traitement 
pratique. 

7°  Priestlev,  Hémiplégie  infantile. 

8°  Still,  Anatomie  pathologique  de  la  tuberculose  infantile. 

9<*  ScJTHERLAND,  Paralysic  congénitale  avec  tremblements  disséminés. 

10<>  Sympson,  Traitement  du  rachitisme  dans  les  consultations  externes. 

Société  de  neorologie.  H  vient  de  se  fonder  à  f^aris  une  société  de  neu- 
rologie se  réunissant  le  premier  jeudi  du  mois,  à  la  Faculté,  sous  la 
présidence  du  professeur  Jofl'roy.  Les  autres  membres  du  bureau  sont  : 
MM.  Raymond,  vice-président;  Pierre  Marie,  secrétaire  général;  Henry 
Meige,  secrétaire  des  séances  ;  Souques,  trésorier.  La  première  séance  a  eu 
lieu  le  6  juillet  i899. 

Académie  de  médeicne.  M.  le  professeur  Hutinel,  médecin  de  Thospice 
des  Enfants- Assistés,  a  été  nommé  membre  de  l'Académie  de  médecine  de 
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Paris,  dans  la  section  de  thérapeutique,  en  remplacement  de  M.  Dumonl- 
pallier  décédé  (Séance  du  27  juin  1899). 

Faculté  de  Bordeaux.  M.  le  D**  Guillot  est  nommé  chef  de  clinique 
(chirurgie  infantile). 

Nouvel  hôpital  d'enfants  à  Milan.  On  vient  d'inaugurer  à  Milan,  sous 
l'impulsion  du  D'  R.  Guaita,  un  petit  hôpital  pour  les  enfants  pauvres, 
contenant  vingt  lits  (10  pour  la  médecine,  10  pour  la  chirurgie),  aver 
une  annexe  pour  les  malades  du  dehors.  Médecin  en  chef  :  D''Gi:aita; 
chirurgien  :  D'  Egidio  Sacchi. 

Hommage  au  professeur  Fede.  Les  élèves  de  la  clinique  pédiatriquede 
Naples  ont  offert  à  leur  maître,  le  distingué  professeur  Fr.  Fede,  un  son- 
venir  touchant  de  reconnaissance  et  de  respectueuse  affection,  à  Tocca- 
sion  de  sa  noniination  de  professeur  ordinaire.  Au  centre  d'un  parchemin 
artistique,  magnifiquement  illustré,  se  lit  l'inscription  suivante  : 

(' A  l'honorahle  professeur  Francesco  Fede  qui,  avec  une  rare  abnégation 
et  un  constant  labeur,  a  fondé  à  Naples  la  clinique  pédiatrique  en  relevant 
à  la  hauteur  des  cliniques  sœurs,  à  l'occasion  de  sa  nomination  au  titre 
de  professeur  ordinaire,  ses  élèves  admirateurs  de  l'œuvre  hautement 
scientifique  et  de  la  vertu  du  maître,  lui  offrent  en  signe  d'affection.  " 
Suivent  les  signatures. 

Le  gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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PURPURAS  DE  L'ENFANCE 
Par  le  D'  Léon  PERRIN 

Médecin  du  Dispensaire  des  enfants  malades  (maladies  de  la  peau) 
Chargé  du  coars  de  clinique  dermatologique  à  TEcole  de  Médecine  de  Marseille. 


Depuis  quelques  années  la  pathologie  cutanée  subit  dans 
tous  les  points  de  son  domaine  un  travail  profond  de  rénova- 
tion et  d'entière  reconstitution  ;  le  temps  est  h  l'analyse  et 
non  à  la  synthèse  ;  nous  sommes  dans  une  période  scientifique 
qui  a  obligé  à  la  revision  de  toutes  les  doctrines  anciennes. 
Pour  les  purpuras,  ce  travail  de  revision  et  d'épuration  a  été 
entrepris  par  de  nombreux  auteurs.  A  M.  Hutinel,  comme  le 
dit  Sortais  (1),  revient  Thonneur  d'avoir  nettement  démontré 
le  rôle  des  infections  secondaires  dans  la  production  des  éry- 
thèmes  et  des  purpuras  au  cours  des  maladies  générales  ;  ses 
élèves  Martin  de  Gimard,  Paul  Claisse,  ont  poursuivi  et  com- 
plété ses  recherches,  et,  dans  ces  cinq  ou  six  dernières  années, 
de  nombreuses  publications,  parmi  lesquelles  il  faut  citer 
celles  de  Babès,  Hayem,  Marfan,  Le  Gendre,  Widal,  Claude, 
Apert,  etc.,  ont  élucidé  en  grande  partie  le  mécanisme  des 
infections  hémorrhagiques. 

Le  purpura  ne  représente  pas  une  maladie,  il  ne  sert  qu'à 
désigner  une  lésion  élémentaire  de  la  peau,  la  tache  purpu- 
rique.  Comme  Talbuminurie,  par  exemple,  c'est  un  symptôme 
commun  à  des  affections  très  diverses,  c'est  le  fait  d'une 
maladie  générale  interne  qui  affecte  une  modalité  éruptive,  de 
même  que  la  pustule  variolique  n'est  que  la  manifestation 
d'une  maladie  totius  substantiœ^  la  variole.  Dire  qu'un  malade 
a  du  purpura,  ce  n'est  énoncer  qu'une  particularité  morbide, 

(1)  J.  Sortais,  le  Purpura.  Considérations  étiologiques  et  pathogêniques  (Th. 
de  Paris,  1896). 
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ce  n'est  que  porter  un  diagnostic  fragmenté  et  ne  considérer  le 
mal  que  partiellement  et  dans  ses  éléments  les  plus  faciles  el 
les  moins  importants.  Le  purpura  n*étant  pas  une  dermatose 
bien  définie,  mais  un  groupe  non  homogène  de  dermatoses 
réunies  grâce  à  un  syndrome  objectif  commun,  Taspect  pur- 
purique,  on  doit  étudier  et  décrire  des  purpuras.  Avant  d'en 
entreprendre  Thistoire  chez  les  enfants  spécialement,  il 
importe  de  donner  une  description  d'ensemble  du  purpura 
lui-même  considéré  en  tant  que  manifestation  cutanée. 

Description  des  lésions  cutanées.  —  Le  purpura  esl 
une  éruption  constituée  par  des  taches  plus  ou  moins  arron- 
dies et  régulières,  toujours  multiples,  mais  plus  ou  moins 
nombreuses,  pouvant  être  confiuentes,  d'un  rouge  vif  ou 
bleuâtre,  parfois  noirâtres,  ne  disparaissant  pas  par  la  pres- 
sion du  doigt  et  subissant  ensuite  les  diverses  transformations 
des  épanchements  sanguins.  Ce  ne  sont,  en  effet,  que  de 
petites  extravasations  sanguines,  c'est  là  le  signe  pathogno- 
monique. 

Tantôt  les  taches  purpuriques  sont  petites,  lenticulaires,  st' 
produisent  au  niveau  des  orifices  pilo-sébacés  (forme  pété- 
chiale)  ;  tantôt  elles  sont  beaucoup  plus  étendues,  ce  sont  do 
véritables  ecchymoses  plus  ou  moins  larges,  superficielles 
ou  profondes  ;  quand  ces  ecchymoses  sont  allongées  el 
comme  vergetées,  on  leur  a  donné  le  i^om  de  vîbices.  Les 
pétéchies  font  parfois  à  la  peau  une  saillie  notable,  elles 
peuvent  succéder  à  de  véritables  papules,  c'est  la  forme  dite 
urticans  du  purpura,  qui  ne  parait  être  qu'un  accident  de 
l'éruption  ;  la  papule  s'efface  et  la  pétéchîe  ou  l'ecchymose 
persiste  seule  (Laget)  (1). 

Les  taches  purpuriques  siègent  aux  membres,  surtout  aux 
membres  inférieurs  en  prédominant  vers  les  extrémités. 
L'éruption  paraît  alors  symétrique,  c'est  le  cas  le  plus  fréquent^ 
mais  elle  peut  être  aussi  irrégulièrement  disséminée  sur  tout 
le  corps  ;  les  éléments  sont  alors  disposés  sans  ordre  ;  enfin, 
dans  d'autres  cas,  l'éruption,  n'obéissant  en  rien  aux  lois  de 
la  symétrie,  siège  un  peu  partout,  particulièrement  sur  les 
membres  inférieurs  et  le  tronc. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  caractères  morphologiques  sur  les- 

(1)  E.  Laoit,  Purpura  simpiex  à  forme  exanthématiguey  Paris,  187S. 
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quels  nous  aurons  à  revenir  à  propos  des  diverses  variétés  des 
purpuras,  les  éléments  purpuriques  se  produisent  par  poussées 
successives,  même  en  dehors  de  la  marche  et  de  la  station  debout 
qui  en  favorisent  Tapparition  :  on  trouve  donc  ordinairement 
<lans  une  éruption  de  purpura  des  pétéchies  et  des  ecchymoses 
de  dates  différentes  et  en  conséquence  d'aspect  et  de  colora- 
tion variables  suivant  leur  ancienneté. 

En  quoi  consiste  la  lésion  cutanée,  la  tache  purpurique  ? 
Elle  est  due  à  Taccumulation  de  globules  rouges  du  sang  dans 
l'épaisseur  du  derme.  Parfois,  les  globules  sont  encore  contenus 
dans  l'intérieur  des  capillaires,  c'est  une  congestion  énorme, 
formant  une  véritable  tumeur  érectile,  mais  simple  et  non 
compliquée  d'hémorrhagies,  tout  au  plus  y  a-t-il  issue  de 
globules  par  diapédèse,  Purpura  ectasique  (Arragon)  (1).  11 
.Vagit  d'une  exagération  des  lésions  congestives  qui  constituent 
l'érythème  :  c'est  un  argument  anatomique  en  faveur  de  Tassi- 
milation  clinique  de  certaines  formes  de  purpura  avec  Téry- 
thème  polymorphe,  assimilation  sur  laquelle  nous  aurons  à 
revenir  dans  l'étude  de  la  symptomatologie  et  de  la  pathogénîo 
des  purpuras. 

Parfois,  au  contraire,  on  rencontre  dans  la  tache  purpurique 
des  amas  de  globules  sanguins  extravasés  sans  qu'il  y  ait 
trace  de  dilatation  des  vaisseaux,  il  y  a  alors  irruption  des 
globules  en  dehors  des  parois  vasculaires,  c'est  le  Purpura 
extravasif'^  on  peut  rencontrer  des  altérations  diverses,  la 
dégénérescence  graisseuse  de  la  paroi,  la  thrombose,  l'endo- 
capillarité  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'oblitération 
vasculaire  est  constituée  par  des  amas  microbiens. 

Qu'il  s'agisse  de  purpura  ectasique  ou  extravasif,  l'hémor- 
rhagie  cutanée  peut  coïncider,  surtout  dans  le  second  cas,  avec 
des  symptômes  plus  ou  moins  graves,  fièvre,  phénomènes 
généraux  et  d'autres  hémorrhagies  muqueuses,  séreuses  et 
viscérales.  Les  plus  fréquentes  sont  les  hémorrhagies  nasales, 
puis  viennent  les  hémorrhagies  intestinale,  gingivale,  stoma- 
cale, conjonctivale,  les  hématuries  souvent  précédées  ou 
suivies  d'albuminurie;  les  hémoptysies  sont  rares,  de  môme 
les  hémorrhagies  interstitielles,  hémorrhagies  des  centres 
nerveux  (Duplaix,  Stefl'en)  (2). 

(1)  Arragon,  Arck.  de  physiologie^  1883. 

(2)  Steffbii,  Purpura  hémorrhagique  avec  hématomyélie  et    hématorachis 
{Jahrb,  f,  Kinderheilk,  1898,  vol.  XLII,  fasc.  2,  p.  288). 
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C'est  en  se  basant  sur  la  présence  ou  Tabsence  de  ces 
hémorrhagies,  qu'un  certain  nombre  d'auteurs  avaient  cru 
pouvoir  diviser  le  purpura  en  P.  simplex  et  en  P.  hemorrha- 
gica.  De  même,  suivant  qu'il  y  avait  ou  non  de  la  fièvre,  enP. 
fébrile  et  en  P.  apyrétique.  Mais  ces  divisions  n'ont  nullement 
l'importance  qu'on  leur  avait  attribuée  :  ces  types  ne  corres- 
pondent pas  à  une  étiologie  et  à  une  pathogénie  différentes  et 
rien  ne  permet,  au  début  d'un  cas  de  purpura,  de  dire  si  les 
lésions  cutanées  resteront  isolées  ou  si  elles  s'accompagneront 
d'autres  hémorrhagies,  s'il  surviendra  ou  non  des  phéno- 
mènes fébriles. 

Un  fait  beaucoup  plus  important  dans  la  description  des 
purpuras  est  la  concomitance  d'autres  symptômes,  les  érj- 
thèmes,  les  lymphangites,  les  adénites,  l'anasarque  et  parfois 
la  gangrène.  Les  éléments  d'érythème  polymorphe  s'obsenenl 
fréquemment;  ils  se  développent  au  voisinage  des  articulations 
tibio-tarsiennes,  des  genoux,  des  poignets  et  des  coudes,  et 
s'accompagnent  le  plus  souvent  de  manifestations  articulaires 
et  parfois  de  poussées  œdémateuses  qui  en  marquent  bien 
la  nature.  Cette  coexistence  des  lésions  érythémateuses 
et  purpuriques  montre  bien,  au  point  de  vue  clinique, 
comme  l'indique  l'étude  anatomique  de  la  tache  pur- 
purique,  la  parenté  qui  existe  entre  les  érythèmes  et  le  purpura. 
Nous  verrons  que  le  purpura  comme  Térythème  polymorphe' 
comporte  des  degrés,  que,  comme  lui,  il  offre  des  lésions 
exsudatives,  quoique  la  rupture  vasculaire  soit  plus  fréquente 
dans  le  premier,  et  l'exsudation  séreuse  la  règle  dans  le  second. 
L'analogie  ou  mieux  l'identification  des  deuxsyndromes  est  bien 
près  d'ôtre  admise  quand  on  remarque  cette  coïncidence  chez 
le  môme  individu  et  le  passage  invisible  de  l'un  à  l'autre  par 
la  multiplication  à  l'infini  des  formes  intermédiaires  (Claude). 

Des  diverses  formes  de  purpuras.  —  Le  purpura 
se  manifeste  en  clinique  dans  des  conditions  si  variées, 
que  l'on  s'explique  aisément  le  grand  nombre  de  variétés 
qui  ont  été  créées  et  décrites.  Aucune  d'elles  n'est  encore 
bien  définie  ;  aussi  aujourd'hui  les  auteurs,  mettant  de  coté 
toute  tentative  de  classification  pathogénique,  se  sont-ils 
efforcés  de  réduire  à  un  très  petit  nombre  les  types  cliniques. 
En  dehors  des  purpuras  secondaires,  M.  Marfan  (1),  dans  son 

(1)  Marfan,  Traité  des  maladies  de  l'enfance^  art.  Purpura. 
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récent  article  du  Traité  des  maladies  des  Enfants,  admet  trois 
formes  de  purpuras  qui  ne  se  rattacheraient  à  aucun  état 
morbide  classé- et  dont,  pour  cette  raison,  on  a  formé  le  genre 
des  purpuras  primitifs  ;  ces  trois  variétés  sont  :  1°  le  purpura 
rhumatoïde  ;  2*  le  purpura  infeciietix  primitif;  3*  la  maladie 
He  Werlhof.  Les  autres  groupes  de  purpuras,  appelés  P.  secon- 
rfatrtf 5, reconnaissent:  les  uns,  une  cause  locale,  par  exemple 
la  coqueluche,  Tépilepsie  ;  les  autres  secondaires,  de  cause 
générale,  sont  consécutifs  à  des  intoxications  (quinine,  iodure 
<le  potassium,  antipyrine,  chloral,  etc.,  etc.),  venins,  sérums, 
aliments  avariés,  etc.  ;  les  autres  se  rattachent  à  des  maladies 
infectieuses  déterminées  :  fièvres  éruptives,  fièvre  typhoïde, 
grippe,  choléra,  érysipèle,  méningite  cérébro-spinale,  angines, 
gastro-entérites,  bronchites,  pleurésies,  pneumonies,  broncho- 
pneumonies, endocardites,  blennorrhagie,  suppurations  di- 
verses, furoncle,  ecthyma,  ostéomyélites,  cachexies,  mal  de 
Bright,  tuberculose,  etc.,  etc. 

Cette  longue  énumération  montre  que  le  syndrome  purpura 
se  rencontre  dans  nombre  d'affections  aussi  différentes  par 
leur  nature  que  par  leurs  manifestations  cliniques.  La  division 
proposée  pour  les  purpuras  en  primitifs  et  secondaires  est  des 
plus  artificielles.  On  peut  voir  survenir  des  manifestations 
cutanées  qui  revêtent  des  aspects  et  des  allures  parfaitement 
identiques,  quelle  que  soit  leur  origine.  Comme  les  érythèmes, 
les  purpuras  sont  dépourvus  d'une  existence  propre  et  indi- 
viduelle. Aussi  notre  but  est-il  de  montrer  dans  cette  étude 
des  purpuras,  qu'entre  toutes  les  formes  décrites,  il  n'y  a 
probablement  qu'une  difTér.ence  de  degré.  Le  purpura  est 
l'expression  cutanée  d'un  état  infectieux  qui*  est  la  cause  des 
accidents  que  l'on  observe  (éruption,  hémorrhagies,  arthro- 
pathies,  fièvre,  phénomènes  généraux,  etc.).  Ce  sont  des  états 
infectieux  avec  purpura,  comportant  des  degrés  divers  d'inten- 
sité et  de  gravité,  suivant  les  conditions  individuelles,  les 
infections  secondaires.  Ce  n'est  pas,  en  effet,  le  purpura  le 
plus  souvent  qui  fait  péricliter  le  malade,  pas  plus  que  ne  le 
l'ait  en  soi  la  lésion  cutanée  de  la  scarlatine,  par  exemple;  ce 
qui  domine  la  situation,  c'est  l'état  infectieux  d'où  dépendent 
tous  les  autres  accidents. 

D'ailleurs,  ces  manifestations  tantôt  bénignes,  tantôt  extrê- 
mement graves  d'une  même  maladie,  ne  s'observent  pas  unique- 
ment pour  le  purpura.  Pour  la  scarlatine,  Sydenham  ne  disait-il 
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pas  que  tantôt  elle  mérite  à  peine  le  nom  de  maladie,  tantôt 
c'est  une  maladie  absolument  foudroyante  ?  Dans  les  én'thè- 
mes  qui  surviennent  chez  les  typhiques,  M.  Hutinel  (\]  a 
montré  les  différences  qu'il  a  observées  entre  eux,  les  uns 
étant  absolument  bénins,  les  autres  enlevant  les  malades  en 
48  heures,  en  36  heures  et  même  en  15  heures.  Pas  plus 
pour  les  purpuras  que  pour  la  scarlatine  ou  les  érythèmes  il 
ne  s*agit  de  maladies  différentes,  ce  sont  simplement  des 
degrés  divers  d'intensité  d'un  état  infectieux. 

Gomme  Férythème,  dont  il  se  rapproche,  le  purpura  n'est 
qu'un  accident,  la  résultante  de  plusieurs  facteurs  qui  com- 
binent leurs  effets  de  façons  diverses.  Ce  n'est  pas  dans  la  peau 
que  Ton  doit  chercher  sa  cause  première  ;  s'il  faut  parfois  que 
la  circulation  cutanée  ait  subi  une  perturbation  plus  ou  moins 
grave  pour  qu'il  se  montre,  d'ordinaire  il  est  dû  surtout  à 
une  altération  plus  ou  moins  profonde  du  sang.  Les  purpuras, 
comme  les  érythèmes,  éveillent  l'idée  d'une  toxhémie,  iU 
sentent  le  poison.  Quelle  est  l'origine  de  ce  poison?  Souvent  il 
vient  d'une  infection  microbienne,  parfois  d'une  intoxication 
chimique.  Les  recherches  bactériologiques  faites  dans  ces 
tiernières  années  sont  des  plus  démonstratives  à  cet  éganl. 
Avant  de  les  rappeler,  nous  prendrons  pour  base  de  notre  de>- 
cription  clinique  un  cas  typique,  commun  du  purpura  le  plus 
fréquemment  observé,  le  purpura  dit  exanthématique  rhuma- 
toïde  avec  hémorrhagies  cutanées  et  viscérales  ;  nous  mon- 
trerons ensuite  que  suivant  labsence,  l'atténuation  ou  au  con- 
traire la  prépondérance  de  tel  ou  tel  symptôme,  on  observe 
des  cas  bénins  et  des  cas  graves,  mais  qu'il  n'y  a  pas  entrt* 
eux  de  différence  essentielle  ;  on  passe  insensiblement  des  uns 
aux  autres. 

L'étude  de  la  pathogénie  indiquera  comment  la  toxi-infee- 
tîon  peut  être  aidée  singulièrement  par  une  lésion  du  foie 
et  du  rein,  quand  le  foie  ne  peut  plus  détruire  le  poison  ou 
quand  le  rein  ne  peut  plus  l'éliminer;  quelle  est  l'influence  du 
système  nerveux,  des  altérations  vasculaires,  des  infections 
secondaires  dans  certains  cas  de  purpura,  enfin  le  rôle  tlu 
terrain,  biennet  par  exemple  dans  la  maladie  de  Barlowqui  e>l 
une  sorte  de  scorbut  chez  un  rachitique;  le  rachitis  fournit  le 
terrain ,  une  toxi-infection  fait  apparaître  les  hémorrhagies  sous- 
périostiques  et  autres. 

(1)  HuTuiBL,  Semaine  médicale,  1890. 
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Description  d'un  cas  typique  de  purpura  rbumatoïde . 

—  Le  purpura  rbumatoïde  (péliose  rhumatismale  de  Schcen- 
leùij  purpura  myélopathique  primitif  de  Faisans^  purpura 
exantkémaiique  de  Lagetj  Aperi)  est  la  forme  commune  du 
purpura  ;  on  Tobserve  aussi  bien  dans  les  purpuras  dits  pri- 
mitifs que  dans  les  purpuras  secondaires  ;  elle  est  fréquente. 
Apert  (i)  dans  sa  récente  thèse,  sur  dix-sept  observations  de 
purpuras  qu'il  a  recueillies  personnellement,  en  rapporte  neuf 
de  purpura  exanthématique  pour  trois  de  purpuras  infectieux 
primitifs  et  quatre  de  purpuras  secondaires  dans  la  tuberculose, 
chez  les  cardiaques,  les  hépatiques.  —  Comme  Térythème 
polymorphe,  le  purpura  rbumatoïde  se  rencontre  assez  fré- 
quemment au  printemps,  il  s'observe  surtout  chez  les 
enfants  de  4  à  10  ou  12  ans.  Il  est  caractérisé  par  la  triade 
symptomatique  de  Schœnlein  :  un  exanthème  purpurique,  dos 
manifestations  rhumatoïdes  et  des  phénomènes  gastro-intes- 
tinaux.  * 

L  affection  débute  soit  par  un  état  gastrique  pouvant  aller 
du  simple  enduit  saburral  aux  vomissements  bilieux  et  à  la 
diarrhée,  soit  par  des  douleurs  articulaires  et  musculaires  el 
souvent  par  un  léger  mouvement  fébrile  ;  les  taches  purpuri- 
ques  apparaissent  ensuite. 

Le  plus  souvent  on  constate  comme  prodrome  une  sensa- 
tion de  lassitude,  de  courbature,  de  lourdeur,  de  tension  dans 
les  parties  où  Téruption  va  se  montrer.  Celle-ci,  fréquemment 
symétrique,  siège  sur  les  membres  inférieurs:  aux  membres 
supérieurs,  elle  occupe  souvent  les  poignets  et  les  coudes^. 
Elle  est  constituée  surtout  par  de  petites  taches  hémorrha- 
giques,  par  des  pétéchies,  mais  parfois  aussi  on  voit  des 
ecchymoses  un  peu  plus  larges  ;  dans  les  intervalles  de  peau 
saine,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  Térythème  poly- 
morphe. Cette  parenté  avait  été  signalée  dès  1858  par  Duriau 
etLegrand  puis  par  divers  auteurs,  Laget,  Mathieu,  etc.  Apert 
insiste  sur  Fidentité  de  nature  des  deux  affections  qui  paraît 
bien  démontrée  par  ce  fait  que  les  érythèmes  polymorphes 
développés  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  ou  à  la  suiti» 
d'une  injection  de  sérum  prennent  parfois  la  forme  purpuri- 
que sans  modifier  pour  cela  aucun  de  leurs  autres  caractères. 
Arthr apathies.  —  Les  arthropathîes  peuvent  être  légères,  ou 

(1)  Apbrt,  U  Purpura  (Th.  de  Paris,  1897). 
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.présenter  une  intensité  plus  marquée.  Elles  sont  comparables 
à  celles  qui  existent  au  début  de  la  grippe  et  identiques  à 
celles  que  ressentent  les  inoculés  qui  commencent  une  érup- 
tion de  sérum  (Apert).  La  douleur  est  diffuse  dans  lesmem- 
.bres  inférieurs  ;  elle  siège  cependant  surtout  aux  cous-de-pie*!, 
.genoux,  coudes  et  poignets.  Tantôt  il  s'agit  d'une  simple 
arthralgie  et  on  ne  trouve  qu'un  peu  de  gonflement  au  pour- 
tour des  jointures  atteintes  ;  tantôt,  au  contraire,  il  y  a  dans 
le  genou  notammentun  certain  degré  d'épanchement.  L'cedème 
peut  prendre  une  importance  plus  grande  et  survenir  par 
poussée  plus  ou  moins  brusque.  La  peau  est  tendue,  dépres- 
sible  sous  le  doigt;  elle  peut  prendre  une  teinte  rosée  et 
devenir  douloureuse  à  la  pression.  Parfois  elle  est  plus  dure 
et  résistante  et  présente  un  aspect  presque  phlegmoneux, 
parfois  encore  elle  devient  le  siège  d'une  teinte  ecchymotique 
diffuse,  qui  persiste  à  la  pression  digitale  ou  bien  ne  s*cfface 
qu'en  partie,  laissant  une  teinte  chamois  plus  ou  moins  foncée 
(Mathieu). 

Les  arthropathies  sont  fixes,  elles  ne  sont  pas  mobiles 
comnie  dans  le  rhuniatisme  vrai  ;  la  douleur  est  d'ordinaire 
assez  modérée,  on  la  réveille  par  la  pression  sur  les  attaches 
ligamenteuses.  Ces  douleurs  dans  les  masses  musculaires  et 
sur  le  trajet  des  nerfs  du  membre  inférieur  peuvent  accom- 
pagner les  arthropathies.  Les  mouvements  des  articulations 
provoquent  la  douleur.. 

Phénomènes  gastro-intestinaux.  —  Les  troubles  gastro-intes- 
tinaux peuvent  être  très  peu  marqués  ou,  au  contraire, 
dominer  la  scène  ;  quelquefois  ils  apparaissent  tout  à  fait  au 
début  de  l'affection.  Ils  sont  caractérisés  par  une  diarrhée  qui 
persiste  pendant  plusieurs  jourâ  et  qui  est  parfois  sanglante, 
par  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux  apparaissant 
brusquement  sans  nausées,  sans  grand  malaise;  il  y  a  des 
coliques  intenses,  l'épigastire  est  douloureux  à  la  pression. 

Fièvre.  —  Le  purpura  rhumatoïde  s'accompagne  d'ordinaire 
d'un  léger  mouvement  fébrile,  la  température  atteint  38*  à 
SS^'S,  il  y  a  une  céphalalgie  plus  ou  moins  vive  ;  ces  phéno- 
mènes disparaissent  habituellement  peu  après  le  début. 

Évolution.  —  Durée.  —  Le  purpura  rhumatoïde  est  une 
maladie  à  rechutes  :  rien  de  plus  irrégulier  que  les  poussées 
successives  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  la  maladie,  le 
plus  souvent  sous  l'influence  d'une  légère  fatigue,  le  malade 
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se  levant  trop  tôt.  Elles  peuvent  se  produire  à  quelques  jours, 
à  quelques  semaines  et  même  à  quelques  mois  d'intervalle, 
aussi  la  maladie,  qui  dure  ordinairement  deux  septénaires, 
peut  se  prolonger  ainsi  pendant  des  mois.  Chaque  poussée 
peut  s'accompagner  de  fièvre,  d'arthropathies,  de  douleurs 
gastro-intestinales,  mais  souvent  aussi  les  rechutes  ne  sont 
constituées  que  par  Téruption  purpurique  et  l'œdème. 

Variétés  cliniques  suivant  la  prédominance  de  tels  ou  tels 
symptômes.  —  Cette  description  peut  s'appliquer  au  type 
commun  que  revêt  le  purpura  rhumatoïde,  mais  il  existe  en 
clinique  de  nombreuses  variétés  qui  dépendent  de  la  prédo- 
minance de  telle  ou  telle  manifestation.  Tantôt  ce  sont  les 
déterminations  sur  les  jointures  qui  sont  plus  marquées  :  les 
articulations  sont  tendues,  gonflées,  on  peut  môme  trouver 
dans  la  cavité  articulaire  du  sang  extravasé  (C.  Paul).  Au  lieu 
d  arthralgies,  ce  sont  des  arthrites  avec  douleur  très  vive  et 
épanchement  notable,  avec  œdème  autour  de  la  jointure  ou 
des  périarthrites. 

U  autres  fois  ce  sont  des  phénomènes  gastro-intestinaux  qui 
occupent  le  premier  rang  dans  le  tableau  clinique  ;  il  peut  y 
avoir  des  vomissements  qui  par  leur  fréquence  gênent  l'ali- 
mentation et  contribuent  à  débiliter  le  malade.  Ils  sont  même 
parfois  incoercibles  ;  ils  sont  souvent  non  seulement  ali- 
mentaires mais  prennent  un  caractère  bilieux,  ils  sont  porracés 
et  rappellent  les  vomissements  des  saturnins  (Hutinel).  Outre 
les  troubles  intestinaux  et  une  diarrhée  plus  ou  moins  rebelle, 
les  phénomènes  gastro-intestinaux  peuvent  exceptionnelle- 
ment s'accompagner  d'ictère  (Henoch). 

L'éruption,  prise  comme  type  commun  dans  notre  descrip- 
lion,  peut,  comme  les  manifestations  articulaires  et  gastro- 
intestinales, présenter  de  nombreuses  variétés  :  les  éléments 
purpuriques  et  papuleux  qui  constituent  parfois  à  eux  seuls 
presque  toute  la  maladie,  au  lieu  d'être  limités  aux  membres, 
peuvent  s'observer  sur  le  corps  tout  entier;  des  hémorrhagies 
muqueuses  et  même  viscérales  ont  été  observées.  Les  plus  fré- 
quentes sont  des  épistaxis  et  des  entérorrhagies  plus  ou  moins 
abondantes;  les  selles  diarrhéiques  sont  sanguinolentes, 
dysentériformes  ;  il  peut  y  avoir  aussi  des  hémorrhagies  con- 
jonctivales,  de  la  stomatorrhagie  et  les  gencives  deviennent 
parfois  fongueuses  (Mathieu). 

Au  point  de  vue  des  hémorrhagies,  il  ne  s'agit  que  d'une 
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difi'érence  de  degré  dans  Fintensité  et  la  localisation  du  pro- 
cessus. Ainsi  on  voit  tel  malade  ayant  sur  la  peau  du  purpura 
très  intense,  des  hémorrhagies  cutanées  dépassant  le  degré 
habituel,  et  cependant  n'ayant  du  côté  des  muqueuses  que 
fort  peu  de  chose,  une  légère  tache  ecchymotique  conjoncti- 
vale,  une  petite  épistaxis.  Tel  autre  ne  présentait  d'abord  que 
du  purpura  qu'on  aurait  pu  qualifier  de  simplex,  puis  des 
hémorrhagies  nombreuses  se  font  par  les  différentes  mu- 
queuses. Tel  autre  enfin  n'a  que  des  hémorrhagies  cutanées, 
mais  elles  sont  très  généralisées  et  l'état  général  en  est  plus 
affecté  que  s*il  s'agissait  d'un  purpura  avec  des  hémorrhagies 
viscérales  légères.  On  peut  encore  voir  survenir  le  purpura 
hemorrhagica  sans  purpura  cutané,  ici  le  processus  n*a  frappé 
que  les  muqueuses;  l'observation  publiée  par  M.  Vidal 
{France  médicale  1878)  en  est  un  exemple  curieux  :  il  y  eut 
des  épistaxis,  de  l'hématurie,  des  hématémèses  et  le  malade 
succomba  en  treize  jours  avec  des  phénomènes  typhoïdes. 

Complications  viscérales.  —  Dans  le  purpura  rhumatoîde  on 
H  signalé  des  complications  viscérales  :  pleurésie,  péricardite, 
endocardite,  néphrite  ;  elles  sont  sans  doute  très  rares.  M.  A. 
Moussons  a  cependant  relaté  deux  faits  de  mal  de  Brighl 
{Rev.  mens,  des  Malad.  de  CEnf.j  1891,  p.  62).  —  Les  troubles 
hépatiques  sont  peu  fréquents  ;  quant  aux  troubles  de  Tappa- 
reil  urinaire,  en  dehors  de  toute  hématurie,  il  peut  y  avoir  de 
Taibuminurie  ;  son  intensité  est  tout  à  fait  variable,  cependant 
elle  est  ordinairement  peu  considérable  et  de  plus  très  inter- 
mittente. Il  ne  s'agit  pas  le  plus  souvent  d'une  néphrite  aiguë, 
mais  d'une  inflammation  congestive  mobile  et  fugace,  ayant 
beaucoup  d'analogie  avec  les  complications  rénales  de  Térysi- 
pèle,  par  exemple.  Pour  M.  Mollière,  il  se  ferait  dans  le  pur- 
pura du  côté  des  reins  de  véritables  décharges  microbienne> 
qui  sont  attestées  par  la  présence  d'albumine  dans  Turine. 
d'où  l'intermittence  de  cette  albuminurie  (Martin  de  Gimanli. 

Ces  diverses  considérations  montrent  bien  que,  quoique 
Ton  puisse  décrire  dans  le  purpura  rhumatoîde  un  type  cli- 
nique fréquemment  observé,  il  existe  beaucoup  de  cas  qui 
diffèrent  de  cetype  par  l'absence,  l'atténuation,  ou  au  contraire 
la  prépondérance  de  telle  ou  telle  manifestation  de  la  triade 
symptomatique  de  Schœnlein.  Il  n'est  pas  rare,  par  exemple, 
d'observer  certaines  formes  de  purpura,  qui  sont  nettement 
des  purpuras  exanthéniatiques  par  les  caractères  de  l'éruption. 
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la  présence  des  œdèmes,  la  bénignité  du  début,  changer  brus- 
quement leurs  allures,  sous  une  influence  quelconque  ou 
même  sans  cause  connue  :  la  fièvre  s'allume,  un  état  général 
infectieux  grave  survient,  des  hémorrhagies  redoutables  et 
répétées  apparaissent  tout  à  coup.  Ces  formes  font  partie  des 
cas  de  transition  avec  des  faits  qui  sont  d'emblée  d'une  très 
^ande  gravité  et  qui  peuvent  évoluer  soit  avec  une  rapidité 
foudroyante,  soit  plus  lentement  avec  des  phénomènes  d'aspect 
typhoïde. 

Purpurcts  à  forme  suraiguë.  —  Le  début  peut  être  brusque, 
ce  sont  alors  les  symptômes  nerveux  qui  ouvrent  la  marche  : 
convulsions,  vomissements,  dyspnée  de  forme  spéciale.  Plus 
tard  la  gêne  de  la  respiration  s'accentue,  le  malade  tombe 
dans  l'abattement  ou  le  coma.  Au  bout  de  quelques  heures  se 
montrent  les  taches  purpuriques  symétriquement  sur  la  face 
antéro-interne  des  cuisses,  puis  l'éruption  envahit  le  tronc  et 
la  face  (Guelliot)  (1),  d'autres  fois  le  début  se  fait  par  des  épi- 
staxis  ou  bien  ce  sont  des  prodromes  analogues  à  ceux  des 
typhus  etdes  fièvres  éruptives.  11  survient  du  malaise,  de  la 
courbature,  de  la  céphalalgie,  des  convulsions,  des  frissons 
plus  ou  moins  répétés.  Le  malade  éprouve  une  sensation  pro- 
fonde de  brisement  et  d'anéantissement,  avec  état  saburral  de 
la  langue,  diarrhée  et  parfois  vomissements.  La  fièvre  peut 
manquer  (cas  d'Hutinel)  (2)  ou,  au  contraire,  s'élever  progressi- 
vement, mais  d'une  manière  irrégulière.  La  tendance  aux 
hémorrhagies  se  traduit  souvent  dès  le  début  par  des  poussées 
de  pétéchies,  par  l'apparition  de  véritables  ecchymoses  sié- 
geant non  seulement  sur  les  membres  inférieurs  mais  encore 
sur  le  tronc  et  la  face  par  groupes  disséminés  çà  et  là.  Des  hé- 
morrhagies se  font  par  diverses  voies  :  épistaxis,  entérorrha- 
gies,  hématuries,  etc.  L'état  ad  y  namique  s'aggrave  rapidement, 
il  y  a  du  délire,  les  traits  sont  profondément  altérés,  la  rate  est 
grosse,  les  ganglions  axillaires  et  inguinaux  sont  volumineux, 
la  peau  est  brûlante,  les  sueurs  nulles,  les  urines  rares,  parfois 
albumineuses.  La  mort  est  la  règle,  elle  survient  plus  ou 
moins  vite,  en  trois  jours  (Ollivier),  quatre  jours  (Hérard), 
cinq  jours  dans  quelques  cas.  C'est  le  purpura  infectieux 
foudroyant  de  Guelliot,  le  ptihpura  fidtninans  de    Henoch,   la 

(1)  0.  Guelliot,  Trois  cas  de  purpura  infectieux  foudroyant  chez  i^enfant 
(Union  médicale  du  Nord-Est,  Reims,  1884). 

(2)  HLiriiaL,  loc.  cit. 
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forme  suraiguë  de  Martin  de  Gimard,  le  typhus  àngéio-hémati" 
çwe  de  Gomot-Landouzy.  En  présence  de  pareils  faits,  on  pense 
à  des  varioles  ou  à  des  scarlatines  hémorrhagiques,  mais  dans 
certains  cas  on  a  pu  observer  les  malades  assez  longtemps, 
pendant  sept  à  huit  jours,  aucune  trace  d'éruption  variolique 
ou  autre  n'était  apparue  avant  la  fin  de  la  maladie. 

Forme  typhoïde  du  purpura,  —  Une  atténuation  à  la 
forme  précédente  est  la  variété  plus  lente  dans  laquelle  domi- 
nent les  phénomènes  d'aspect  typhoïde.  Le  début  -est  lent, 
insidieux;  il  survient  progressivement  du  malaise  général, 
puis  de  la  courbature,  de  la  céphalalgie,  de  l'anorexie  et  assez 
fréquemment  de  la  constipation.  Cet  état  peut  persister  plus 
ou  moins  longtemps,  la  durée  est  parfois  courte,  d'autres  fois 
on  peut  la  voir  se  prolonger  pendant  une  quinzaine  de 
jours. 

La  maladie  une  fois  constituée,  surviennent  des  hémorrha- 
gies  cutanées  et  muqueuses  ;  les  troubles  de  l'appareil  digeslil 
sont  toujours  très  manifestes;  en  dehors  des  vomissements,  il 
y  a  un  état  saburral,  de  l'inappétence,  de  la  diarrhée  qui  rem- 
place la  constipation  du  début;  la  langue  est  sèche,  blanche  et 
môme  fuligineuse.  Mais  ce  qui  imprime  un  cachet  spécial  à 
cette  forme  de  purpura,  c'est  l'intensité  de  l'abattement,  la 
prostration  physique  du  malade  avec  conservation  de  Tintelli- 
gence  et  une  température  en  général  élevée  atteignant  au 
moins  39**;  cette  hyperthermie  n'est  pas  régulière,  elle  subit 
comme  tous  les  symptômes  une  recrudescence  à  certains 
moments.  Les  hémorrhagies  intestinales  peuvent  être  ou  non 
suivies  d'un  abaissement  de  la  température,  mais  elles  sont 
habituellement  accompagnées  de  fièvre.  L'albuminurie  se 
rencontre  assez  fréquemment  en  dehors  de  l'hématurie:  cette 
albuminurie  n'est  pas  constante.  Le  purpura  à  forme  typhoïde 
est  grave,  mais  quoique  la  mort  soit  fréquente,  elle  n'est  pa> 
fatale.  La  durée  de  l'affection  est  variable,  elle  peut  être  de 
trois  à  quatre  semaines,  elle  est  souvent  plus  courte  ;  la  mort 
survient  par  suite  de  l'aggravation  de  l'adynamie  ;  parfois  le 
malade  succombe  dans  le  coma. 

Complications,  —  C'est  principalement  dans  cette  forme  ([\ï^ 
l'on  a  signalé  la  gangrène  développée  au  niveau  de  la  tache 
purpurique  ou  ecchymotique  (P.  à  forme  gangreneuse^  de 
Martin  de  Gimard  ;  P.  nécrotique  de  Apert).  Toutefois,  lors 
même  d'un  sphacèle  considérable,  la  mort  n'est  pas  fatale  et  la 
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survie  peut  avoir  lieu  (obs.  X.,  th.  de  Martin  de  Gimard)(l). 
Les  autres  complications  que  Ton  peut  rencontrer  sont  les 
suppurations,  les  phlegmons  diffus,  des  lymphangites,  des 
phlébites,  des  adénites,  des  arthrites  et  périarthrites. 

Maladie  de  Werlhof.  —  La  forme  typhoïde  était  une  atté- 
nuation de  la  forme  suraiguë  du  purpura  ;  avec  un  degré  de 
gravité  moindre  encore,  on  trouve  la  forme  décrite  sous  le 
nom  de  maladie  de  Werlhof,  avec  laquelle  on  se  rapproche 
des  types  cliniques  bénins.  La  maladie  de  Werlhof  est  caracté- 
risée par  des  hémorrhagies  cutanées  et  muqueuses  apparais- 
sant brusquement,  en  pleine  santé,  sans  fièvre  primitivement, 
tout  au  moins  au  début;  la  guérison  surviendrait  au  bout  de 
quelques  jours. 

Dans  cette  variété  les  hémorrhagies  paraissent  être  les  seuls 
symptômes  :  l'éruption  purpurique  est  constituée  par  des 
pétéchies,  des  vibices,  mais  surtout  par  des  ecchymoses 
énormes,  dont  les  dimensions  varient  de  celles  d'une  pièce 
(le  cinq  francs  à  celles  de  la  main  tout  entière,  on  dirait  que 
Tenfant  a  été  roué  de  coups.  Ces  ecchymoses  pâlissent  au  bout 
de  quelques  jours,  elles  prennent  une  teinte  jaune  verdàtre 
et  disparaissent  en  trois  semaines.  L'éruption  n'obéit  en  rien 
aux  lois  de  la  symétrie,  elle  siège  un  peu  partout,  mais  parti- 
culièrement sur  les  membres  inférieurs  et  sur  le  tronc;  elle 
esttantôt  discrète,  tantôt  confluente. 

Des  hémorrhagies  muqueuses  accompagnent  Téruption.  Les 
plus  fréquentes  sont  les  épistaxis,  la  stomatorrhagie  ;  les  gen- 
cives peuvent  donner  lieu  à  un  écoulement  abondant,  fré- 
quemment aussi  il  se  produit  sur  les  bords  de  la  langue  en 
différents  points  de  la  muqueuse  buccale  des  bulles  sanguines 
qui  se  rompent  bientôt  et  laissent  une  surface  excoriée,  noirâ- 
tre, qui  peut  devenir  le  point  de  départ  d'une  copieuse  hé- 
morrhagie.  Leshématémèses,  les  hématuries  sont  plus  rares. 

L'absence  de  fièvre  serait  la  règle  ;  la  durée  de  la  maladie 
est  d'ordinaire  courte,  huit  à  quinzejours,  cependant  Marfan(2) 
a  observé  un  cas  dans  lequel  la  maladie  a  duré  six  mois, 
Apert  et  Rabé  (3)  en  ont  publié  un  autre  d'un  an  de  durée. 

Discussion  de  chacune  des  variétés  des  purpuras 
et  de  leurs  caractères  distinctifs.  —  Qu'il  s'agisse  du 

(1)  Martin  db  Gimaro,  Purpura  hém.  primitif  (Th.  de  Paris,  1888). 

(2)  Marpan,  Uéd,  moderne ,  n<*  30,  1895. 

(3)  Apbrt  et  Rabé,  Bull,  méd.^  n»  94,  1897. 
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purpura  rhumatoïde,  du  purpura  infectieux  primitif,  de  la 
maladie  de  Werlhof,  les  caractères  différentiels  de  chacune 
4le  ces  formes  sont  rarement  assez  tranchés,  pendant  toute 
la  durée  de  Taffection,  pour  en  constituer  des  entités  mor- 
bides. Rien  n'est  plus  irrégulier,  rien  n'est  plus  imprévu 
que  l'évolution  de  chacune  des  variétés  ;  il  peut  y  avoir 
une  transformation  complète  de  la  maladie,  à  l'apyrexie 
peut  succéder  rapidement  un  état  fébrile  et  même  une  adyna- 
mie  plus  ou  moins  prononcée.  Les  caractères  morphologiques 
de  l'éruption  qui  paraissent  très  nets  dans  les  descriptions  Ae$ 
ilivers  types  sont  loin  de  présenter  toujours  des  différences  si 
tranchées.  Il  nous  suffira  de  rappeler  quelques  observations 
publiées  et  connues  pour  montrer  combien  sont  fragiles  les 
caractères  distinctifs  de  chaque  variété  de  purpuras. 

Pour  la  maladie  de  Werlhof  qui  est  considérée  comme  une 
forme  très  bénigne,  nous  citerons  le  cas  que  M.  Descouts  a 
rapporté,  en  1885,  à  la  Société  de  médecine  légale:  dans  cette 
observation,  on  voit  un  purpura  hémorrhagique  qui  semble 
avoir  été  au  début  une  vraie  maladie  de  Werlhof,  dont  la 
bénignité  était  telle  qu'aucun  des  médecins  qui  ont  vu  Tenfenl 
ne  voulait  le  considérer  comme  malade  et  l'admettre  à 
l'hôpital  ;  cependant  brusquement  tout  s'aggrave,  l'enfant  est 
pris  d'épistaxis,  de  vomissements  sanguins  abondants,  il 
succombe  en  quelques  heures.  L'autopsie  est  ordonnée  et 
M.  Descouts  constate  non  seulement  l'existence  d'ecchymoses 
cutanées  multiples,  mais  encore  d'ecchymoses  sur  les  mu- 
queuses de  l'estomac,  de  l'intestin  grêle  et  du  sang  épanché 
dans  les  cavités  viscérales. 

Au  point  de  vue  de  Tapyrexie,  les  observ.  1  et  11  de  la  thèse 
de  Martin  de  Gimard  montrent  qu'il  peut  survenir  des  pous- 
sées fébriles,  coïncidant  avec  de  nouvelles  manifestations  hé- 
morrhagîques  ;  Tobserv.  1  est  un  exemple  de  maladie  de  Wer- 
lhof apyrétique  ou  à  peu  près  au  début,  qui  devient  fébrile  el 
grave  consécutivement —  dans  ce  cas  l'état  typhoïde  s'est 
montré  secondairement.  Dans  les  observ.  de  Bucquoy  et 
Lancereaux  le  purpura  est  devenu  mortel  (Th.  de  Mathieu). 

Comme  exemple  des  difficultés  que  l'on  rencontre  pour  dis- 
tinguer le  purpura  rhumatoïde  du  purpura  infectieux  primi- 
tif des  auteurs,  nous  rappellerons  les  observations  de  Faisans  el 
de  Marfan.  —  Le   cas  rapporté  par  Faisans  (1)  dans  sa  thhc 

(1)  Faisans,  du  Purpura  myélopathigue  (Th.  de  Paris,  1883), 
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ft  qui  en  constitue  l'observation  principale  est  un  fait  de 
u  purpura  myélopathique  »  (obs.  XV,  p  71)  d'abord  classique- 
ment limité  aux  membres  inférieurs,  qui  se  généralise, 
s'étend  au  tronc  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire,  sur  le 
ventre,  à  la  face,  présente  bientôt  l'aspect  d'un  purpura 
hémorrhagique  fébrile  avec  des  selles  sanguinolentes  et  des 
manifestations  arthropathiques  ;  l'affection  se  termine  par 
l'apparition  critique  d'une  parotidite  suppurée.  Aujourd'hui, 
en  constatant  l'élévation  de  la  température,  l'état  général  du 
malade,  la  parotidite,  ne  décrirait-on  pas  ce  cas  comme  une 
forme  de  purpura  infectieux  primitif  ?  Celui  de  Marfan  (1)  est 
un  exemple  de  purpura  rhumatoïde  à  rechutes  qui  récidive 
après  un  certain  temps  de  repos  sous  forme  de  purpura 
infectieux  bénin. 

Les  caractères  morphologiques  de  l'éruption  ne  suffisent  pas 
davantage  à  préciser  un  type  clinique  de  purpura.  Sans  doute, 
dans  le  purpura  rhumatoïde,  l'éruption  est  symétrique, 
localisée  aux  membres  inférieurs,  les  éléments  sont  punctî- 
formes,  mais  dans  de  nombreuses  observations  en  dehors  des 
membres  on  trouve  des  hémorrhagies  cutanées  sur  le  tronc, 
sur  le  front,  sur  l'épaule,  etc.  (Obs.  de  Faisans).  Dans  le  pur- 
pura infectieux  primitif  l'éruption  a,  d'après  les  descriptions 
schématiques,  les  caractères  suivants  :  elle  est  irrégulièrement 
disséminée  sans  prédominance  sur  une  partie  quelconque  du 
corps,  les  éléments  sont  constitués  par  des  taches  lenticulaires, 
disposées  en  groupes  irréguliers  de  trois  à  dix  avec  de  larges 
espaces  sains.  Cependant  dans  Tobs.  10  de  la  Th.  de  M.  Apert, 
intitulée  .•  Septicémie  à  streptocoques,  purpura  à  ecchymoses 
sous-dermiques j  mort  par  hémorrhagie  méningée^  les  extrava- 
sations  vasculaires,  au  lieu  d'avoir  la  disposition  en  groupes 
des  pétéchies  du  purpura  septicémique,  ont  eu  la  forme 
«l'ecchymoses  sous-cutanées  en  nappe. 

Il  est  donc  impossible  par  l'aspect  séméiologique  d'une 
forme  clinique  de  remonter  à  sa  cause  ;  d'ailleurs  les  variétés 
de  purpuras  dits  primitifs  s'observent  aussi  dans  les  purpuras 
secondaires  :  la  plupart  des  purpuras  toxiques,  un  certain 
nombre  de  ceux  qui  surviennent  après  des  maladies  infec- 
tieuses, dans  la  tuberculose  chronique,  le  diabète,  le  cancer 
(cas  de  Jardet),  appartiennent  au  type  du  purpura  rhumatoïde. 
Enfin   beaucoup    de   purpuras  secondaires   ressemblent,  au 

(1]  Marfan,  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  art.  Purpura,  p.  167. 
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point  de  vue  des  caractères  de  l*éruption,  plus  à  la  maladie  dt' 
Werlhof  qu'aux  deux  autres  variétés  de  purpuras  ;  les  obser- 
vations les  plus  caractéristiques  de  purpura  maculeux  sont 
celles  qui  se  rencontrent  dans  les  maladies  du  foie  et  chez  les 
cardiaques  (Apert). 

Les  mêmes  remarques  cliniques  peuvent  être  faites  pour  les 
hémorrhagies  muqueuses  et  les  phénomènes  fébriles.  Dans  le 
purpura  rhumatoïde,  considéré  comme  le  plus  typique,  on  a 
observé,  comme  s'il  s'agissait  d'un  purpura  infectieux  primitif, 
des  hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes  :  épistaxis. 
diarrhée  avec  matières  glaireuses,  mélangées  de  sang,  un 
verre  environ,  gencives  violacées,  saignantes,  ecchymoses 
sous-conjonctivales  (Obs.  de  Faisans,  p.  71).  11  n'y  a  eu  à 
aucun  moment  de  l'élévation  de  la  température  dans  un  ca^ 
évoluant  avec  une  rapidité  foudroyante  que  M.  Hutinel  a  rap- 
porté ;  en  aucun  cas,  l'absence  de  lièvre,  de  vomissements,  de 
troubles  gastro-intestinaux,  etc.,  de  toute  la  cohorte,  enfin,  des 
troubles  qu'entraîne  ordinairement  une  infection,  n'autorise  à 
classer  un  purpura  dans  une  variété  plutôt  que  dans  uno 
autre.  Il  faut  se  souvenir  notamment  que  l'élévation  ther- 
mique sur  laquelle  on  se  base  pour  asseoir  un  diagnostic  pré- 
coce n'est  nullement  synonyme  d'infection  :  les  toxiiies  purpu- 
rigènes  ne  sont  pas  forcément  des  toxines  pyrétogènes  (1  ). 

Ces  diverses  considérations  montrent  bien  que  si  on  compare 
les  cas  bénins  de  purpura  aux  cas  graves,  on  ne  trouve  pa^ 
entre  eux  de  différence  essentielle,  on  passe  insensiblement 
des  uns  aux  autres  :  le  processus  est  le  même,  ce  sont  des 
états  infectieux  avec  purpura,  modifiés  par  les  tempéraments 
ou  par  des  infections  secondaires.  Qu'il  s'agisse  d'une  variété 
ou  d'une  autre,  ce  sont  des  infections  quoique  à  des  degrés 
divers  ;  le  nombre  des  cas  où  l'origine  toxi-infectieuse  ne  peut 
être  affirmée  de  façon  catégorique  diminue  d'ailleurs  chaque 
jour.  Nous  allons  passer  en  revue  dans  l'étude  de  la  patho- 
génie  les  nombreux  arguments  qui  militent  en  faveur  de 
Tidcntité  possible  d'infection  dans  tous  les  cas  de  purpura. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Les  purpuras  n'étant  que 
des  manifestations  symptomatiques  d'affections  diverses, 
relèvent,  les  uns  de  causes  purement  locales  ;  les  autres  so 
rattachent  à  des  conditions  constitutionnelles  ;  d'autres  enfin, 

(1)  Lapin,  Deux  cas  de  purpura  infectieux  {Mé<L  moderne,  n«  29,  1898). 
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c  est  le  plus  grand  nombre,  constituent  un  syndrome  révéla- 
teur d'une  infection  primitive  ou  d'une  infection  secondaire. 

Les  causes  que  l'on  a  signalées  comme  pouvant  déterminer 
l'apparition  du  purpura  ne  sont  en  général  que  des  causes 
banales,  elles  étaient  autrefois  considérées  par  la  plupart  des 
auteurs  comme  les  plus  importantes  dans  la  pathogénie  :  ce 
sont  les  émotions,  le  froid,  les  traumatismes,  la  misère,  le 
surmenage. 

Age.  —  L'influence  de  l'âge  peut  être  invoquée  avec  plus  de 
raison;  les  purpuras,  de  même  que  les  fièvres  éruptives,  sont 
plus  fréquents  dans  le  jeune  âge  ;  c'est  de  quatre  à  dix  ans  que 
Ton  observe  surtout  le  purpura,  c'est  à  ce  titre  qu'il  rentre 
plus  spécialement  dans  la  pathologie  infantile  ;  de  dix  à  vingt 
ans  les  cas  sont  assez  nombreux,  mais  à  partir  de  vingt  aiis 
ils  sont  rares  (Gintrac). 

Nouveau-nés.  —  Les  hémorrhagies  cutanées  ne  sont  pas 
l'apanage  de  la  seconde  enfance  :  sur  les  97  cas  réunis  par 
Steffen,  on  trouve  un  enfant  âgé  de  trente-six  heures,  un  de 
huit  jours,  un  de  quatorze  jours,  un  de  six  semaines  et  seize 
de  trois  à  neuf  mois  (1). 

Le  purpura  peut  s'observer  chez  le  fœtus  {P.  fœtal)  ou  après 
la  naissance  (P.  des  nouveau-nés).  Le  cas  de  Dohrn  (2)  parait 
être  un  fait  de  transmission  de  purpura  de  la  mère  au  fœtus  : 
il  s'agit  dans  cette  observation  d'une  femme  prise  de  purpura 
au  dernier  mois  de  la  grossesse  et  qui  accouche  d'un  enfant 
couvert  de  pétéchies.  La  façon  dont  se  comporte  le  purpura 
pendant  la  grossesse  et  sa  transmission  de  la  mère  au  fœtus 
paraît  être  comparable  à  celle  de  la  variole. 

Les  petits  hérédo-syphilitiques  sont  exposés  plus  que  tout 
autre  enfant  aux  hémorrhagies,  on  a  même  pu  décrire  comme 
forme  spéciale  «  la  syphilis  hémorrhagique  des  nouveau-nés  ». 
Quand  l'infection  intra-utérine  est  produite  par  la  syphilis,  si 
le  fœtus  mort  est  expulsé  avant  terme,  il  peut  présenter  des 
hémorrhagies  multiples  du  côté  de  la  peau,  des  muqueuses  et 
presque  dans  tous  les  organes  internes  (cas  de  Neumann);  si 
Tenfant  nait  vivant  avec  des  taches  de  purpura,  il  est  exposé  à 
mourir  quelques  heures  après  (cas  de  Glenn)  (3). 

En  dehors  de  la  syphilis,  les  hémorrhagies  cutanées  qui 

(1)  RoMMB,  Revue  menstielleldes  maiadies  de  V enfance^  p.  198,  1894. 
(S)  Arch.  f.  Gynœk,  Ed.  XXXI. 
(3)  RoiufB,  loc.  dt, 

Arch.  db  médic.  du  oirAirrs,  1899.  IL  —  34 
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s'observent  chez  les  nouveau-nés  peuvent  reconnaître  une 
origine  mécanique  et  être  dues  aux  frottements,  aux  contusions 
dont  le  tronc  fœtal  peut  être  le  siège  même  dans  raccouche- 
ment  régulier  et  quand  aucune  manœuvre  n'a  été  employée. 
On  doit  se  souvenir  surtout  au  point  de  vue  médico-légal  (1 
de  Texistence,  de  l'aspect  de  ces  ecchymoses,  de  leur  siège  sur 
le  tronc,  sur  la  partie  antérieure  du  thorax,  dans  la  région 
pectorale,  sur  la  région  sous-mammaire.  On  voit  quelquefois 
aussi,  quoique  rarement,  des  ecchymoses  se  produire  dans 
les  cas  de  sclérème.  Mais  les  faits  les  plus  curieux  sont  ceux 
qu'on  a  décrits  sous  le  nom  de  maladie  hémarrhagique  des 
nouveau-nés;  M.  Bar  en  a  publié  deux  cas,  un  avec  ecchymoses 
cutanées^  ■  hémorrhagics  par  des  piqûres  vaccinales,  par  ia 
plaie  ombilicale^  dans  lequel  l'examen  du  sang  après  la  mort 
montra  des  colonies  de  staphylocoques.  L'autre  cas  concerne 
un  enfant  âgé  de  six  jours,  qui  présenta  une  hémorrhagie 
abondante  au  niveau  d'une  exulcération  cutanée,  de  la  stoma- 
torrhagie  et  des  ecchymoses  ;  mort  rapide,  l'examen  du  sang 
donna  des  cultures  de  staphylocoques.  —  Ces  hémorrhagies 
sont  considérées  aujourd'hui  comme  étant  de  nature  infectieuse, 
autrefois  on  les  mettait  sur  le  compte  de  l'hémophilie  dont  le 
cadre  se  rétrécit  de  jour  en  jour. 

Le  purpura  peut  donc  chez  les  nouveau -nés  se  rencontrer 
au  même  titre  que  les  autres  hémorrhagies  qui  se  font  par 
l'ombilic,  par  les  voies  digestives  ;  que  les  hématuries,  les 
épistaxis,  etc.  ;  l'infection  puerpérale,  la  vaccine  anormale, 
toutes  les  septicémies  peuvent  être  incriminées.  Il  est  d'un 
pronostic  fatal,  car  on  observe  presque  toujours  les  formes 
foudroyantes  décrites  par  Henoch.sous  le  nom  de  purpura 
fulminant  ;  comme  le  mélaena,  avec  lequel  il  coïncide  souvenl. 
il  peut  tuer  les  enfants  en  vingt-quatre  ou  quarante*huil 
heures. 

Purpuras  infectieux  secondaires,  —  Les  hémorrhagies  cuta- 
nées aussi  bien  chez  le  nourrisson  que  chez  l'enfant  se  ren- 
contrent à  titre  de  complications  dans  le  cours  des  maladies 
infectieuses  (fièvres  éruptives,  fièvre  typhoïde,  choléra, 
méningite  cérébro-spinale,  diphtérie,  endocardite,  etc.).  On 
les  observe  dans  les  affections  de  l'appareil  respiratoire  (infec- 
tions bronchiques,  pleurésies,  pneumonies),  dans  les  affections 
du  tube  digestif  (angines,  les  diverses  formes  de  septicémie  gas- 

(1)  BaB|  Rev,  gén.  de  clin,  et  de  thérap.^  p.  754,  1893. 
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tro-intestinale).  De  nombreuses  observations,  parmi  lesquelles 
celles  de  Bœck,  Renher,  Hutinel,  Le  Gendre  et  Claisse  etc., 
montrent  que  Tamygdale  est  très  souvent  la  porte  d'entrée  de 
l'infection  :  les  microbes  les  plus  variés  (staphylocoques,  strep- 
tocoques, pneumocoques)  se  retrouvent,  en  effet,  au  niveau 
des  tonsilles.  On  a  encore  signalé  le  purpura  à  la  suite  des 
suppurations  cutanées  (furoncles^  ecthyma),  dans  le  cours  de 
l'ostéomyélite. 

On  a  relevé  également  l'existence  du  purpura  dans  les 
intoxications    hétérogènes   ;    iodure,    mercure,    antipyrine, 

iodoforme,  chloroforme,  chloral,  acide  salicylique,  arsenic, 
phosphore,  sulfate  de  quinine,  alcool,  belladone,  balsamiques, 
venins,  sérums  thérapeutiques,  ingestion  de  viandes  corrom- 
pues ou  à  la  suite  de  causes  pouvant  amener  une  auto-intoxi- 
cation soit  en  augmentant  la  quantité  de  toxines  formées  dans 
un  organisme,  soit  en  en  ralentissant  l'élimination  (fatigues, 
excès,  froids,  émotions).  Le  purpura  peut  enfin  s'observer 
dans  la  plupart  des  états  cachectiques  :  tuberculose,  leucémie, 
cancer,  mal  de  Bright,  rachitisme  (maladie  de  Barlow). 

La  nature  infectieuse  de  tous  les  purpuras  secondaires  est 
aujourd'hui  universellement  admise;  celle  des  purpuras  dits 
primitifs  (P.  rhumatoïde,  P.  infectieux  primitif,  maladie  de 
Werlhof)  a  été  élucidée  en  grande  partie  ces  dernières  années 
parles  travaux  de  MM.  Hutinel,  Sortais,  Apert,  Claisse,  etc. 
—  Quoiqu'il  reste  encore  des  points  obscurs  dans  cette  question 
si  complexe  des  purpuras,  on  peut  soutenir  que  dans  la  majo- 
rité des  cas  toutes  les  hémorrhagies,  qu'elles  se  fassent  à  la 
surface  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  ou  qu'elles  proviennent 
des  viscères,  ne  sont  que  dés  manifestations  variées  et  variables 
d'une  même  cause  qui  est  Finfection.  Voici  quelles  sont  les 
différentes  influences  pathogéniques  capables  déjouer  tin  rôle 
dans  la  production  des  purpuras.  —  Nous  les  résumerons 
d'après  les  thèses  de  MM.  Sortais  et  Apert. 

Nature  et  Pathogénie  des  Purpuras.  —  Autrefois 
on  englobait  tous  les  purpuras  dans  le  même  groupe  et 
on  expliquait  la  production  des  hémorrhagies  par  une  alté- 
ration primitive  du  sang  et  par  la  rupture  des  vaisseaux. 
En  1852,  Cruveilhier  décrivit  les  lésions  des  petites  veines 
sous  le  nom  de  phlébite  capillaire  hémorrhagique.  Après 
lui,  ûesprès. donnait  une  théorie  pathogénique  du  purpura 
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qui  consistait  à  invoquer  une  altération  du  sang  provoquant 
secondairement  des  lésions  des  parois  des  capillaires.  La 
dégénérescence  graisseuse  des  artères  et  surtout  les  lésions 
inflammatoires  des  artérioles  observées  par  Hayem  expli- 
quèrent mieux  la  production  des  hémorrhagies.  Mais  constater 
ces  lésions,  ce  n'est  que  reculer  le  problème,  car  il  faut  encore 
chercher  la  cause  de  leur  existence.  D'ailleurs,  ces  théories 
pathogéniques  où  le  rôle  principal  est  attribué  à  des  altérations 
vasculaires  ne  peuvent  s'appliquer  à  tous  les  cas  d'hémor- 
rhagies  cutanées.  De  nouvelles  recherches  montrèrent  bientôt, 
en  effet,  que  le  purpura  peut  se  produire  en  dehors  de  toute 
lésion  des  vaisseaux  :  c'est  alors  que  fut  invoquée  l'origine 
nerveuse  qui  fait  dépendre  Taffection  soit  d'un  trouble  médul- 
laire, soit  d'un  trouble  du  système  sympathique. 

Il  appartenait  aux  recherches  bactériologiques  de  jeter  un 
jour  tout  nouveau  sur  cette  question  si  complexe  et  démontrer 
le  rôle  des  infections  et  des  intoxications.  On  pensa  d'abord 
que  le  purpura  devait  avoir  son  microbe  spécial,  au  même 
titre  que  le  charbon,  la  tuberculose,  la  pneumonie  ;  on  recher- 
cha donc  ce  microbe  spécial,  hémorrhagipare  ;  les  résultats 
bactériologiques  positifs  obtenus  furent  loin  d'être  favorables 
à  son  existence. 

MM.  Straus,  Widal,  Le  Gendre  et  Claisse,  etc.,  ayant  isolé  les 
bactéries  les  plus  différentes,  des  streptocoques,  des  staphylo- 
coques, des  pneumocoques,  des  coli- bacilles,  etc.,  la  tendance 
à  cette  période  fut  d'expliquer  les  extravasations  sanguines 
par  des  embolies  microbiennes  dans  les  vaisseaux  cutanés. 
Mais  les  cas  dans  lesquels  on  a  trouvé  des  colonies  micro- 
biennes dans  les  coupes  histologiques  au  niveau  de  la  tache 
purpurique  sont  exceptionnels  ;  il  est  un  peu  plus  fréquent  de 
trouver  des  microorganismes  dans  le  sang  fourni  par  une 
piqûre  faite  au  niveau  de  la  tache  de  purpura.  Ces  cas  cepen- 
dant sont  encore  exceptionnels,  si  on  les  compare  au  grand 
nombre  de  ceux  dans  lesquels  le  sang  ainsi  recueilli  ne  donne 
aucune  culture.  C'est  ainsi  que  M.  Apert  a  pratiqué  treize 
ensemencements  successifs  et  n'a  obtenu  de  résultat  que  dans 
deux  cas  ;  de  même  Claisse  {Bull,  méd,^  1896)  n'a  eu  que  trois 
résultats  positifs  sur  sept  purpuras  infectieux. 

Il  n'est  du  reste  pas  nécessaire  que  les  microbes  passent 
dans  la  circulation  pour  produire  des  manifestations  éloignées, 
leurs  toxines  seules  y  suffisent.  Aussi,  est-ce  à  la  présence 
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de  ces  toxines  dans  le  sang  qu'on  tend  actuellement  à  rattacher 
l'apparition  du  purpura  et  des  érythëmes. 

Puisque  les  toxines  sont  le  plus  souvent  en  cause,  par  quel 
mécanisme  arrivent-elles  à  provoquer  le  purpura  et  quelles 
modifications  de  Tinnervation  vont-elles  produire?  La  con- 
naissance du  mécanisme  du  purpura  expérimental  explique 

I  action  des  toxines.  M.  Charrin  a  produit  le  purpura  en  injec- 
tant à  des  anguilles  de  très  fortes  doses  de  virus  pyocyanique. 

II  faisait  apparaître  à  volonté  le  purpura,  tantôt  en  utilisant 
le  bacille  pyocyanique,  tantôt  en  se  servant  de  ses  sécrétions. 
Ces  dernières  modilieraient  la  crase  sanguine  et  surtout  inté- 
resseraient les  vaso-moteurs,  les  resserrant,  les  dilatant  sui- 
vant la  dose,  amenant,  suivant  la  dose  aussi,  tantôt  Thyper- 
thermie,  tantôt  l'hypothermie. 

Ces  recherches  viennent  à  l'appui  des  travaux  de  M.  Bou- 
chard, qui  admet  parmi  les  toxines  deux  substances  spéciales  : 
Tanectasine  qui  paralyse  les  centres  vaso-dilatateurs,  l'ectasine 
qui  favorise  au  contraire  la  dilatation  et  la  diapédèse. 
M.  Arloing  a  trouvé  dans  les  cultures  filtrées  du  staphylocoque 
pyogène  un  produit  soluble  hyperexjcitant  le  système  vaso- 
dilatateur,  et  M.  Babès  a  montré  que  les  toxines  de  certains 
microbes  et  du  streptocoque  peuvent  produire  l'érythème 
purpurique  hémorrhagique  {Arch.  méd.  expér.^  1893). 

L'infection  peut  donc  par  des  moyens  très  nombreux  engen- 
drer l'hémorrhagie  cutanée  ;  le  plus  souvent,  elle  agit  sur  les 
capillaires  par  ses  toxines,  soit  directement,  soit  indirectement, 
par  l'entremise  du  système  nerveux  :  il  faut,  de  plus,  tenir 
compte  de  la  prédisposition  individuelle,  du  rôle  des  altérations 
du  sang  et  des  organes,  foie  et  reins  en  particulier. 

Les  altérations  du  sang  auraient,  d'après  M.  Hayem  (1),  deux 
caractères  constants  pathognomoniques  :  l""  Diminution  consi- 
dérable du  nombre  des  hématoblastes,  ceux  qui  restent  sont 
tle  grande  taille  ;  2**  absence  de  transsudation  du  sérum  coïn- 
cidant avec  une  faible  rétractilité  du  caillot.  C'est  là  une  lésion 
anatomique  du  sang  qu'en  dehors  du  purpura  on  ne  ren- 
contre que  dans  la  période  d'état  de  l'anémie  dite  pernicieuse 
progressive  ;  pour  le  purpura,  elle  a  été  jusqu'ici  constante 
dans  tous  les  cas  de  maladie  de  Werlhof  à  forme  chronique 
où  elle  a  été  recherchée.  Pourtant  M.  Bensaude  l'a  trouvée 
dans  deux  cas  de  purpuras  infectieux  aigus,  Tunàcoli-bacilles, 

(1)  Prene  méd.,  13  juin  1805. 
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l'autre  à  streptocoques  ;  les  recherches  dans  les  autres  variétés 
de  purpura,  toxique,  nerveux,  rhumatoïde,  cachectique,  sont 
restées  négatives.  M.  Apert,  quia  recherché  cette  rétraction  du 
caillot  dans  les  cas  qu'il  a  observés,  ne  Ta  rencontrée  dans 
aucun;  il  est  vrai,  dit-il,  qu'il  n'a  pas  eu  de  cas  à  grandes 
hémorrhagies  multiples  ni  faits  de  maladie  de  Werlhof. 

Le  rôle  des  lésions  viscérales  dans  la  production  des  mani- 
festations cutanées  a  été  bien  mis  en  lumière  par  Sortais  dans 
sa  thèse.  Ce  sont  surtout  les  altérations  du  foie  et  du  rein  qui 
ont  été  invoquées  ;  elles  peuvent  s'observer  dans  deux  condi- 
tions différentes:  ou  bien  elles  sont  contemporaines  de  l'éruption 
(Moussous)(l)2casdenépbrite,Heller(2)  id.,  un  d'insuffisance 
hépatique  aiguë  de  Mossé  (3)  et  relèvent  alors  probablement 
delà  même  cause,  ou  bien  ces  lésions  préexistent  aux  manifesta- 
tions purpuriques  (ces  derniers  faits  sont  nombreux)  (4).  Ces 
lésions  du  foie  joueraient  pour  M.  Apert  un  rôle  prépondérant 
4lans  la  pathogénie  du  purpura  :  on  sait,  dit-il,  combien  sont 
fréquentes  les  hémorrhagies  diverses  au  cours  des  maladies 
qui  lèsent  la  cellule  hépatique  dans  son  intégrité  fonctionnelle: 
on  trouve  fréquemment  des  lésions  hépatiques  dans  les 
autopsies  de  purpura,  etc.  Quant  aux  altérations  rénales,  elles 
agissent  seulement  en  prolongeant  la  durée  de  l'imprégnation 
de  l'organisme  par  les  toxines  et  favorisent  ainsi  l'action 
vaso-dilatatrice  de  celles-ci. 

Mécanisme  de  la  lésion  purpurique.  —  Nous  venons 
d'étudier  l'ensemble  des  causes  qui,  d'après  les  travaux  les 
plus  récents,  président  à  l'apparition  des  hémorrhagies 
cutanées.  Si  on  applique  ces  idées  pathogéniques  à  la 
variété  la  plus  fréquente  de  purpura,  à  celle  que  nous  avons 
prise  pour  type  de  notre  description  clinique,  hu  purpura  rhu- 
matoïde^ on  peut  établir  la  genèse  de  la  production  de  ce  pur- 
pura de  la  manière  suivante.  A  la  suite  d'une  infection  quel- 
conque, pleurésie,  ecthyma,  furoncle,  et  le  plus  souvent  d'une 
angine,  etc.,  etc.,  des  toxines  sont  élaborées  du  fait  de  l'infec- 


(1)  Moussous,  Maladie  de  Bright,  survenue  chez  deux  enfants  au  cours  de  poi^ 
pura  rhumatoïde  {Revue  mensuelle  des  maladies  de  V enfance^  1891). 

(2)  Hellbr,  Un  cas  de  purpura  hémorrhagique  avec  cliorée  et  néphrite  [Berlin, 
Klin.  Woch.,  p.  1227,  1893). 

(3)  Mossé,  Purpura  infectieux  suraigu  (Congrès  pour  Vavancement  des  sàtnees, 
Nantes,  1898). 

(4)  Sortais,  loc,  cit.,  p.  87. 
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lion,  pharyngée  ou  autre,  elles  pénètrent  dans  la  circulation 
oh  elles  peuvent  altérer  la  composition  du  sang,  et  provoquer 
dos  taches  purpuriques  et  des  troubles  fonctionnels,  soit  en 
agissant  directement  sur  les  vaso-dilatateurs  au  niveau  de  leur 
forminaison  cutanée,  soit  indirectement  par  l'entremise  du 
système  nerveux  sur  les  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle. 

m 

Les  cas  de  purpura  considérés  autrefois  comme  des  purpuras 
rliumaloïdes  ou  myélopathiques  relèvent  donc  de  l'action  des 
microbes  ou  de  leurs  produits  solubles  ;  ce  sont  des  purpuras 
infectieux.  I/éruption  cutanée  n'est  que  la  détermination  de 
l'infection  et  suivant  la  susceptibilité  du  sujet,  suivant  Tinten- 
sité  de  la  réaction  nerveuse,  l'aspect  de  la  lésion  sera  variable, 
on  aura  un  érythème  ou  un  purpura. 

Cotte  explication  semble  bien  la  plus  satisfaisante  :  les  sym- 
ptômes du  purpura  ne  restent-ils  pas  identiques  quelle  que  soit 
la  nature  de  l'infection  qui  l'a  provoqué,  qu'il  s'agisse  d'une 
angine,  d'un  furoncle,  d'une  tuberculose,  d'une  grippe,  etc.  ? 
Tneéruptioupurpurique  peut  d'ailleurs  succéder  à  l'absorption 
4les  poisons  minéraux,  tels  que  Tiodure  de  potassium  ou  l'ar- 
senic, par  exemple,  et  môme  des  poisons  organiques,  tels  que 
lo  venin  des  serpents,  le  sérum  antidiphtérique,  ou  bien  les 
loucomaïnes  et  ptomaïnes  des  viandes  corrompues  absorbées 
par  l'intestin.  Dans  tous  ces  cas,  les  symptômes  qui  accom- 
pagnent Téruption  sont  absolument  les  mêmes  :  on  observe  de 
la  fièvre,  des  douleurs  rhumatoïdes  et  l'exanthème  ne  suit  pas 
immédiatement  l'absorption  du  poison,  ou  ne  survient  que 
dans  la  convalescence  de  l'infection,  d'une  angine  par  exemple; 
il  apparaît  tardivement  vers  le  huitième  ou  le  dixième  jour 
^Rendu)(I). 

On  peut  faire  plusieurs  objections  à  l'interprétation  de  ces 
faits  ;  la  plupart  des  angines  ou  les  autres  infections  etintoxi- 
rations  évoluent  le  plus  souvent  sans  être  accompagnées  de 
purpura  :  quant  à  l'action  du  système  nerveux,  de  la  moelle  en 
particulier,  on  sait  que  les  myélites  vraies  donnent  rarement 
lieu  à  des  troubles  hémorrhagiques  symétriques;  enfin  dans 
les  cas  les  plus  fréquents  de  purpura  rhumatoïde,  les  altéra- 
tions du  sang  et  les  lésions  des  vaisseaux  ne  sont  pas  con- 
stantes, il  en  est  de  même  pour  les  altérations  du  foie  et  du 
rein.  Le  plus  souvent,  en  effet,  aucun  symptôme  ne  permet  do 
soupçonner  d'altération  organique  ;  il  n'y  a  ni  ictère,  ni  dou- 

(1)  RiKDU,  Semaine  médicale^  p.  233,  1808. 
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leurs  hépatiques,  ni  hypertrophie  du  foie,  les  urinaa  ne  con- 
tiennent pas  d'albumine,  la  perméabilité  rénale  est  suflisante. 
Ces  remarques  montrent  combien  le  mécanisme  de  la  lésion 
purpurique  est  complexe  ;  à  côté  du  rôle  des  toxines  et  de  leur 
action  directe  sur  les  vaisseaux  ou  indirecte  par  l'entremise  du 
système  nerveux,  il  faut  encore  tenir  compte  des  causes  qui 
préparent  le  terrain,  de  celles  qui  semblent  être  déterminantes, 
enfin  des  auto-intoxications.  Les  causes  banales,  froid,  émo- 
tions, misère,  surmenage,  etc.,  mettent  en  jeu  l'aptitude  mor- 
bide du  sujet,  elles  le  placent  dans  un  état  de  résistance  infé- 
rieure qui  crée  l'opportunité  pathologique  et  provoqueat  la 
détermination  ou  favorisent  dans  l'organisme  l'évolution  de 
l'élément  pathogène.  11  convient  aussi  de  faire  une  large  place 
aux  auto-intoxications  qui  sont  si  fréquentes  chez  l'enfant;  on 
sait  en  effet  qu'il  suffit  de  troubles  digestifs  légers,  de  modi- 
fications plus  ou  moins  accentuées  du  chimisme  gastro-intes- 
tinal pour  qu*il  survienne  même  en  présence  d'aliments  nor- 
maux des  phénomènes  de  fermentation  dont  les  produits 
toxiques  absorbés  par  l'intestin  provoquent  des  réactions  variées 
sur  les  téguments.  Tels  sont  les  érythèmes  multiformes  que 
M.  Sevestre  a  fréquemment  observés  chez  les  enfants  à  l'époque 
du  sevrage.  Aussi  peut-on  dire  avec  M.  Le  Gendre  (1),  «  c'est 
toujours  une  insuffisance  fonctionnelle,  passagère  ou  durable, 
d'organes  capables  d'influencer  l'absorption  et  l'élimination  des 
poisons  médicamenteux,  des  toxines  microbiennes  ou  des 
déchets  cellulaires  (estomac,  foie,  rein)  qui  est  l'occasion  des 
érythèmes  et  autres  dermopathies  ».  Le  rôle  des  poisons  intes- 
tinaux dans  la  pathogénie  des  purpuras  semble  certain,  mais 
il  n'est  pas  facile  de  dire  quel  est  le  germe  qui  provoque  des 
manifestations  purpuriques.  Est-ce  le  coli-bacille  seul  ?  c  est 
possible,  car  on  trouve  surtout  du  coli-bacille  dans  les  infec- 
tions hémorrhagiques  des  nouveau-nés,  mais  il  est  bien  plus 
probable  qu'il  s'agit  d'infections  complexes. 

De  nouvelles  recherches  sont  donc  encore  nécessaires  pour 
élucider  cette  étude  si  complexe  des  purpuras  ;  elles  viendront 
assurément  restreindre  la  classe  des  purpuras  dits  primitifs  ou 
d'origine  inconnue. 

(1)  Le  Gendre,  Société  médicale  des  hôpitaux ^  26  octobre  1894. 
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LES  ÉLÉMENTS  DU  DIAGNOSTIC  CHEZ  L'ENFANT 

Par  lo  B'  BÉZT, 

Frofeaienr  de  cliaique  infantile  i  la  Faculté  de  Toaloose  (1) 

On  s'est  plu,  depuis  longtemps,  à  exagérer  les  difficultés  du 
diagnostic  chez  Tenfant.  Je  n'énuméreraî  point  les  lieux  com- 
muns, connus  de  tous,  sur  cette  question,  et  je  me  bornerai  à 
dire  et  à  démontrer,  j'espère,  qu'il  est  temps  de  dissiper  cette 
erreur. 

C  est  de  ce  principe  que  doit  être  imbu  surtout  le  jeune 
médecin  qui  va  avoir  à  lutter,  comme  on  le  voit  chaque  jour 
à  nos  consultations  de  l'hôpital  et  même  de  la  ville,  contre  le 
préjugé  delà  mère,  contre  la  vieille  réputation  du  pharmacien 
ou  de  la  sage-femme. 

Je  ne  poserai  pas  la  question,  résolue  aujourd'hui,  desavoir 
comment  on  pourra  arriver  plus  tard  à  se  débarrasser  de  ces 
adversaires  ;  il  est  plus  consolant  de  vous  raconter  comment 
notre  génération  y  arrive  déjà. 

Le  principe  que  je  désire  démontrer  est  le. suivant  :  tout 
médecin,  suffisamment  instruit,  doit  arriver  à  faire,  sauf  dans 
des  cas  très  exceptionnels,  un  diagnostic  précis  en  présence  d'un 
enfant  malade.  Permettez-moi  de  souligner,  en  passant,  que 
vous  seuls,  qui  avez  le  titre  de  docteur  en  médecine,  avez,  par 
là  même,  le  droit  de  soigner  les  malades.  La  loi  de  1892  vous 
donne  les  moyens  de  lutter  contre  l'immixtion,  plus  fréquente 
dans  notre  spécialité  que  dans  toute  autre,  du  pharmacien  et 
de  la  sage-femme.  A  vous  de  vous  en  servir. 

Par  quels  moyens  arriverons-nous  à  ce  diagnostic  précis  ? 

Tout  d'abord  en  ayant  les  qualités  nécessaires  au  médecin 
d'enfants.  Parmi  ces  qualités,  la  première  est  une  instruction 
solide  au  point  de  vue  de  la  médecine  générale.  Avant  de  con- 
naître lanatomie,  la  physiologie,  la  pathologie,  l'hygiène  et  la 
thérapeutique  infantiles,  j'ajouterai  volontiers  la  pédagogie, 
il  faut  connaître  les  mêmes  parties  de  la  science  médicale 
chez  l'adulte.  Ce  n'est  qu'après  ce  premier  stage  qu'il  est  bon 

(1)  Leçon  rectteillie  par  M.  Sarda,  interne  du  service,  et  revue  par  le  professeur. 
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<l'en  commencer  un  autre,  qui  permettra  la  connaissance 
complète  de  la  spécialité.  Et  ce  que  je  dis  de  la  pédiatrie  me 
paraît  applicable  à  toutes  les  spécialités  de  notre  art.  Il  <*>l 
étonnant  de  voir  combien  de  jeunes  médecins  s'intitulenl 
spécialistes  devant  le  public,  du  jour  au  lendemain,  sansav(»ir 
jamais  fait  leurs  preuves.  Ne  serait-il  pas  bon  d'établir,  dans 
nos  jeunes  universités,  des  diplômes  de  spécialistes,  qui  m» 
seraient  accordés  aux  candidats  qu'après  de  bonnes  et  soli(lo< 
études,  générales  d'abord,  spéciales  ensuite? 

Quoi  qu'il  en  soit,  une  bonne  instruction  médicale  sera  la 
première  base  sur  laquelle  devra  s'appuyer  le  médecin  d'en- 
fants,qui  doit,  en  outre,  posséder  certaines  qualités  pratiques. 
Ces  qualités  maîtresses  sont,  à  mon  avis,  la  patience,  la 
diplomatie,  l'énergie. 

La  patience.  —  Brusquer  l'enfant,  c'est  s'en  faire  un  ennemi  : 
votre  arrivée  le  mettra  à  l'état  de  terreur,  et  vous  savez  qu»' 
la  terreur  n'est  pas  toujours  silencieuse  chez  l'enfant.  Impos- 
sible, dès  lors,  de  l'examiner.  Caressez-le,  gagnez  sa  confiance, 
supportez  au  besoin  quelques  fantaisies  ;  vous  arriverez  ainsi 
facilement  à  pratiquer  votre  examen. 

La  diplomatie.  —  Il  n'est  pas  toujours  commode  de  pratiquer 
certains  examens  chez  l'enfant.  Dans  quelques  cas,  la  force 
pourra  être  employée,  par  exemple  quand  il  s'agit  d'un  examen 
<le  la  gorge.  Mais  presque  toujours,  on  se  trouvera  bien  mieux 
de  la  diplomatie.  Par  exemple,  vous  serez  souvent  obliges 
d'oublier  la  gravité  que  vous  impose  votre  titre,  pour  ne  vous 
souvenir  que  de  l'utilité  de  votre  mission  :  c'est  ainsi  que  j'ai 
pu  naguère  parvenir  à  ouvrir  un  abcès  dentaire  chez  un  «le 
mes  petits  malades,  pendant  qu'il  avait  les  yeux  bandés, dans 
le  but  de  faire  avec  moi  une  partie  de  colin-maillard,  l'ur 
autre  fois,  un  enfant  ne  voulait  pas  me  laisser  ausculter  sou 
cœur  ;  je  lui  proposai  de  simuler  un  combat,  à  la  suite  duquel 
nous  devions,  lui  et  moi,  rester  blessés  sur  le  champ  de  bataille. 
11  tomba,  je  tombai  sur  lui,  nous  restâmes  immobiles  pour 
que  l'ennemi  ne  nous  fasse  pas  prisonniers,  et,  quand  la  mère, 
qui  remplissait  le  rôle  de  brancardier,  vint  nous  relever, 
j'avais  pu  facilement  pratiquer  l'auscultation.  Que  de  fois  ai-je 
pu  reconnaître  qu'un  bras  n'était  pas  paralysé,  en  plaçant  à 
portée  de  la  .main  un  objet,  une  sonnette  par  exemple,  capable 
d'exciter  la  convoitise  de  mon  petit  client. 

C'est  par  des  procédés  de  ce  genre    que    vous    arriverez 
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presque  toujours  facilement  à  pratiquer  des  examens  réputes 
impossibles. 

L'énergie.  —  Plus  eu  médecine  infantile  que  partout 
ailleurs,  la  lutte  contre  le  préjugé  est  vive  et  fréquente.  La 
raison  en  est,  comme  bien  d'autres  Tout  dit  avant  moi,  non 
seulement  dans  l'affectueuse  ignorance  des  mères,  mais  dans 
ce  fait  que  plusieurs  vivent  de  ces  préjugés  :  le  pharmacien 
qui  vend  son  dépuratif  {?)  sans  ordonnance  du  médecin,  le 
spécialiste  (qui  souvent  n'est  même  pas  pharmacien)  qui  place 
son  reconstituant  ou  son  antidote  infaillible  contre  la  coque- 
luche, la  sage-femme  qui  maintient  par  ses  consultations  gra- 
hiites  son  prestige  dans  la  famille,  et  qui,  au  besoin,  se  charge 
des  enfants;  je  n'ai  pas  besoin  de  vous  dire  avec  quelle  intran- 
sigeance vous  devez  refouler  ces  préjugés. 

Muni  de  ces  qualités,  et  avant  de  pratiquer  son  examen, 
<elui  qui  veut  faire  un  bon  diagnostic  chez  l'enfant,  doit  bien 
lonnaître  sa  pédiatrie,  c'est-à-dire  Tanatomie,  la  physiologie, 
la  clinique  infantiles. 

Et  que  l'on  ne  vienne  pas  nous  dire  que  la  pédiatrie  ne  con- 
stitue pas  une  spécialité,  c'est-à-dire  une  partie  de  la  médecine 
capable  d'absorber,  tant  au  point  de  vue  de  la  pratique  qu'au 
point  de  vue  des  études  scientifiques,  tous  les  moments  de 
celui  qui  se  livre  à  l'exercice  de  notre  art.  Ceux  qui  pensent 
ainsi  n'ont  certainement  pas  suivi  la  poussée  qui  s'est  produite, 
<lans  ce  sens,  depuis  Blache,  depuis  Roger  et  surtout  depuis 
l*arrot  ;  ils  n'ont  pas  lu  les  travaux  de  Cadet  de  Gassicourt,  de 
Jules  Simon,  de  Bergeron,  d'Ollivier,  de  Triboulet,  de  Des- 
(ToiziUes,  de  Labric,  etc.  ;  ils  n'ont  pas  suivi  le  mouvement 
imprimé  de  nos  jours  par  les  travaux  de  Lannelongue,  de 
Sevestre  (qui  montre  en  ce  moment  la  nécessité  de  se  spécia- 
liser encore  dans  la  spécialité),  de  Marfan,  de  Comby,  de 
<irancher,  d'Hutinel,  de  Variot,  de  Moizard,  de  Baginsky,  de 
Moncorvo  ;  ils  n'ont  pas  apprécié  l'esprit  clinique,  si  appré- 
ciable cependant,  des  travaux  d'Henoch;  ils  n'ont  pas  suivi 
les  mémorables  discussions  des  divers  congrès  de  pédiatrie  de 
France  ou  de  l'étranger,  où  brillèrent  des  savants  comme 
Kassowitz,  comme  Filatow,  Moussons,  Ausset,  Haushalter, 
Weil,  Baumel,  Paul  Simon,  comme  tant  d'autres  dont  vous 
Irouvez  chaque  jour  les  noms  dans  nos  causeries,  dans  les 
grands  ouvrages,  dans  les  nombreuses  publications  périodiques 
spéciales. 
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Que  ceux-là  qui  considèrent  la  pédiatrie  comme  une  spécia- 
lisation purement  théorique,  veuillent  bien  prendre  connais- 
sance de  l'œuvre  de  ceux  que  j'ai  nommés,  et  de  bien  d'autres 
dont  je  ne  puis  faire  ici  la  nomenclature.  Qu'ils  lisent  les  tra- 
vaux publiés,  notamment  le  traité  en  cinq  volumes,  récem- 
ment publié  en  France  ;  qu'ils  considèrent  tous  les  soins,  tout 
le  temps  que  doit  employer,  pour  l'exercice  de  l'art,  pour  se 
maintenir  au  courant,  un  médecin  d'enfants.  J'espère  qu  après 
.  cela,  ils  voudront  bien  reconnaître  que  la  pédiatrie,  telle  qu'elle 
existe  aujourd'hui,  mérite,  dans  les  sciences  médicales,  une 
place  à  part,  qui  doit  devenir  de  plus  en  plus  grande,  comme 
le  démontrent  encore  les  nombreuses  revues  spéciales  et  la 
récente  création  d'une  société  de  pédiatrie,  à  Paris. 

Ace  sujet,  permettez-moi  d'ouvrir  encore  une  parenthèse; 
ce  sera  la  dernière  avant  d'entrer  de  plain-pied  dans  notre 
sujet.  Vous  entendrez  souvent  dire  que  la  pédiatrie  n'est  pas 
une  spécialité  et  qu'elle  est  une  branche  de  l'obstétrique. 

Vous  devez  considérer  cette  appréciation  comme  erronée 
et  dangereuse.  Erronée,  je  crois  l'avoir  démontré  en  vous 
montrant  que  la  pédiatrie  méritait  une  place  à  part.  Dange- 
reuse, voici  pourquoi  :  qu'un  docteur  en  médecine,  qui  a 
étudié  les  accouchements,  ait  étudié  aussi  la  pédiatrie  et  qu'il 
se  prétende  capable  de  soigner  les  enfants,  rien  de  plus  juste; 
mais  je  ne  pense  pas  qu'un  accoucheur  puisse  trouver  dans 
une  maternité  les  éléments  nécessaires  pour  étudier  la  méde- 
cine infantile.  Un  accoucheur  a  donc  parfaitement  le  droit  de 
se  prétendre  compétent  en  pédiatrie,  mais  non  pas  par  le  fait 
seul  qu'il  est  accoucheur.  Malheureusement,  et  c'est  là  un  des 
préjugés  les  plus  terribles  et  les  plus  ancrés  contre  lesquels 
vous  aurez  à  lutter,  le  public  ne  fait  aucune  distinction  entre 
l'accoucheur  et  l'accoucheuse,  et  pense  que  seuls,  l'accoucheur 
et  l'accoucheuse,  connaissent  quelque  chose  à  la  médecine 
infantile. 

Ici,  pas  la  moindre  concession.  Non,  la  sage-femme  n'a  ni 
l'instruction  médicale  nécessaire,  ni  le  droit  de  soigner  les 
enfants.  Lorsque  vous  la  trouverez  sur  votre  route,  en  dehors 
des  premiers  soins  qui  suivent  immédiatement  l'accouchement, 
vous  devez  vous  appuyer  sur  la  loi  de  1892  qui  punit  l'exercice 
illégal  de  la  médecine. 

Si  j'ai  quelque  peu  insisté  sur  ces  notions,  c'est  que  je  sais, 
par  expérience,  quelle  lutte  vous  aurez  à  soutenir,  et  que  je 
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tiens  à  vous  dire,  sans  aucune  fausse  modestie,  que  notre 
génération  a  lutté  vivement  pour  vous  rendre  la  tâche  plus 
facile  qu'elle  ne  Fa  été  pour  nous.  Ceci  est  une  des  raisons 
pour  lesquelles  la  plupart  des  pédiatres  se  sont  interdit, 
comme  moi,  l'accouchement,  voulant  pouvoir  lutter  contre  les 
sages-femmes,  sans  être  accusés  de  jalousie  par  le  public. 

Maintenant  que  nous  connaissons  bien  les  qualités  pre- 
mières que  doit  posséder  un  médecin  d'enfants,  voyons  comment 
nous  arriverons  au  diagnostic. 

Si  nous  nous  appuyons  sur  la  pratique  journalière,  nous 
constatons  que  les  enfants  qui  nous  sont  conduits  nous  sont 
présentés  avec  des  renseignements  bien  différents,  mais 
pouvant  cependant  être  rapportés  à  des  types. 

Suivant  les  renseignements  qui  nous  sont  donnés  par  les 
parents,  nos  petits  malades  me  paraissent  devoir  être  rapportés 
à  cinq  types  cliniques  différents. 

Pour  plus  de  clarté,  nous  allons,  dans  une  première  partie, 
dire  comment  nous  sont  présentés  les  malades  de  chacun  de 
ces  cinq  types;  dans  une  deuxième  partie,  nous  verrons 
comment  nous  pourrons  arriver  à  établir  notre  diagnostic 
pour  chacun  d'eux. 

Dans  le  premier  type,  les  malades  nous  sont  conduits  avec 
un  diagnostic  complet  et  exact.  Voici,  par  exemple,  un  enfant 
qu'on  vous  dit  atteint  de  coqueluche,  et,  devant  vous,  il  a  la 
quinte  caractéristique  avec  reprise  et  expulsion  d'une  longue 
glaire.Vous  n'aurezaucun  doute.  De  même,  si  on  vous  montre, 
avec  le  diagnostic  de  rougeole,  un  enfant  qui  vous  présente 
une  éruption  normale,  précédée  du  catarrhe  oculo-nasal. 
Demême  encore,  si  l'on  vous  conduit,  avec  le  diagnostic  d'in- 
toxication intestinale,  un  enfant  atteint  de  diarrhée  verte  et  de 
vomissement. 

Les  malades  du  second  type  nous  sont  conduits  avec  un 
diagnostic  exact,  mais  incomplet.  Prenons  encore  des  exemples 
simples.  Voici  un  enfant  qui  a  une  rougeole  que  la  famille  a 
reconnue,  mais  il  présente  en  même  temps  une  broncho- 
pneumonie qui  a  échappé  à  l'œil  inexpérimenté  de  l'entourage. 
De  même  on  vous  mène  un  enfant  pour  un  engorgement  gan- 
glionnaire; mais  le  diagnostic  ne  sera  complet  que  lorsque 
vous  aurez  reconnu  la  cause  et  la  nature  de  cet  engorgement, 
et  que  vous  l'aurez  rattaché  à  la  tuberculose,  à  de  l'impétigo, 
à  une  fièvre  ganglionnaire,  à  une  infection  ou  à  une  autre 
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cause.  Un  autre  vous  sera  conduit  avec  le  diagnostic  exact 
d'angine  à  fausses  membranes,  mais  ce  diagnostic  ne  sera 
complet  qu'après  l'examen  bactériologique  de  la  fausse  mem- 
brane et  de  la  culture. 

Le  troisième  type  se  rapproche  du  second,  en  ce  sens  que  le 
«liagnostic  sera  exact  et  incomplet,  mais  il  en  diffère  par  ce  fait 
que  le  symptône  capital  aura  échappé  à  Tentourage.  Exemples  : 
ùii  enfant  a  des  démangeaisons;  il  se  gratte.  Le  diagnostic dt 
manifestation  cutanée  est  fait  par  la  famille  ;  mais  cette  mani- 
festation locale  n*a  qu'une  importance  de  second  ordre,  si  l'on 
reconnaît  qu'elle  est  la  conséquence  de  l'élément  principal  du 
diagnostic,  qui  sera,  par  exemple,  dyspepsie  chronique  ou 
néphrite.  Il  en  sera  de  même  pour  un  malade  présentant  le 
signe  éclatant  de  convulsions  ;  le  point  capital  du  diagnostic 
sera  de  savoir  si  Ton  doit  les  rattacher  à  une  névrose,  à  nnv 
affection  cérébrale,  aune  indigestion,  à  une  autre  cause. C'e>l 
dans  la  môme  catégorie  qu'il  faut  placer  les  claudications,  c** 
sjTnptôme,  le  seul  apparent  pour  l'entourage,  n'ayant  qu'une 
importance  secondaire  pour  le  médecin,  qui  doit  surtout 
diagnostiquer  la  cause  :  paralysie,  contracture,  coxalgie,  lésion 
osseuse,  etc. 

Avec  les  malades  du  quatrième  type  nous  entrons  dans  les 
faits  les  plus  fréquents  de  la  pratique  journalière.  Nous  com- 
prendrons en  effet,  sous  cette  rubrique,  ceux  qui  nous  sont 
conduits  avec  un  diagnostic  erroné.  Nous  laisserons  de  côté 
les  diagnostics  basés  sur  les  erreurs  et  les  préjugés  populaires. 
Nous  ne  nous  arrêterons  qu'à  ceux  ayant  une  allure  quelque 
peu  scientifique,  capable  par  conséquent  de  nous  induire  eu 
erreur.  C'est  là  que  nous  allons  rencontrer  tous  les  malades 
conduits  avec  le  diagnostic  de  croup,  basé,  pour  les  uns,  sur 
une  toux  rauque,  due  en  réalité  à  une  laryngite  sous-glottique. 
pour  les  autres,  à  une  dyspnée  dépendant  d'une  broncho- 
pneumonie.  Nous  allons  trouver  aussi  les  enfants  conduif> 
avec  le  diagnostic  de  maladie  du  cœur  ou  d'hypertrophie  car- 
diaque, qui  ont  simplement  un  cœur  qui  bât  un  peu  vite  dans 
un  thorax  trop  étroit,  et  qui  appartiennent  à  cette  catégorie 
d'enfants  longs  et  maigres  que  Landouzy  a  comparés  à  de> 
peupliers.  Là  enfin,  pour  ne  pas  multiplier  les  exemples,  nous 
trouverons  tous  les  petits  malades  atteints  d'hystérie  simulant 
une  affection  organique.  Vous  savez  combien  les  faits  de  ce 
genre  sont  nombreux  et  variés,  et  vous  savez  qu'un  grand 
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nombre  en  a  été  relaté  dans  la  récente  et  excellente  thèse  de 
Hion  élève,  le  docteur  Victor  Bibent. 

Enfin,  dans  le  cinquième  et  dernier  type,  les  malades  nous 
sont  conduits  sans  aucun  diagnostic.  Ce  serait  une  erreur  de 
croire  que  le  médecin  arrive  au  diagnostic  plus  difficilement 
dans  ces  cas  que  dans  les  précédents.  C'est  souvent  le  contraire 
qui  est  vrai. 

Pour  plus  de  clarté,  nous  devons,  pour  ce  cinquième  type, 
(Mablir  des  sous-classes. 

Dans  la  première  sous-classe,  nous  comprendrons  les 
malades  qui,  s'ils  n'ont  rien  présenté  d'appréciable  pour  Ten- 
tourage,  ont,  de  prime  abord,  présenté  un  iilon  qui  saute  aux 
yeux  du  médecin.  Exemple  :  un  enfant  de  six  à  sept  ans  nous 
<*8l  conduit  parce  qu'il  ne  se  développe  pas;  mais  la  présence 
<rune  dent  de  Hutchinson,  d*une  malformation  nasale,  oculaire 
ou  auriculaire  va  immédiatement  inviter  le  médecin  à  suivre 
le  Iilon  de  la  syphilis  héréditaire  tardive.  Un  petit  nourrisson 
nous  sera  conduit,  lui  aussi,  parce  qu  on  ne  le  trouve  pas  beau  ; 
mais  si  vous  voyez  du  pemphigus  palmaire,  du  coryza,  des 
fissures  labiales,  vous  n'hésiterez  pas  à  suivre,  quitte  à  revenir 
sur  vos  pas,  s'il  le  faut,  le  filon  de  la  syphilis  héréditaire 
précoce. 

Dans  la  seconde  sous-classe  des  malades  sans  diagnostic, 
nous  mettrons  ceux  qui  ne  présentent  aucun  filon  à  saisir 
même  au  médecin.  Je  vous  citerai,  comme  exemples,  toutes 
les  affections  aiguës  ou  chroniques  de  Tenfance,  toutes  les 
maladies  pour  lesquelles  le  public  se  contente  du  vague 
tliagnostic  d'anémie,  toutes  les  affections,  en  un  mot,  dont  le 
tiébut  est  insidieux. 

Nous  venons  de  classer  nos  malades  d'une  fac^on  peut-être 
artificielle,  mais  basée  cependant  sur  la  pratique.  Nous  allons 
maintenant  reprendre  chacune  de  ces  catégories,  et  voir 
comment  nous  procéderons,  dans  chaque  cas,  pour  arriver  au 
diagnostic. 

Pour  simplifier  cette  étude,  nous  allons  reprendre,  dans  cette 
seconde  partie,  les  mômes  types  et  les  mêmes  exemples  que 
dans  la  première. 

Je  serai  bref  sur  les  malades  du  premier  type.  Le  diagnostic 
est  fait  par  l'entourage,  vous  n'avez  qu'à  le  contrôler  et  à 
l'accepter.  La  difficulté  est,  pouvons-nous  dire,  nulle. 

Pour  le  deuxième  type,  le  diagnostic  est,  avons-nous  dit, 
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exact,  mais  incomplet.  Il  ne  s'agit  plus  ici,  comme  pour  le 
premier  type,  simplementde vérifier;  il  faut  encore  compléter. 
Comment  y  arriverons-nous?  Pour  répondre,  supposons  les 
mêmes  malades.  Voici  notre  petit  rougeoleux,  sa  rougeole  est 
reconnue  ;  mais  vous  devez  rechercher  s'il  n'y  a  pas  de  com- 
plications. Pour  cela,  vous  devez  connaître  quelles  sont  les 
complications  fréquentes  de  la  rougeole  et  les  rechercher. 
Vous  regarderez  s'il  existe  du  battement  des  ailes  du  nez  et 
penserez,  dans  l'affirmative,  à  ausculter  pour  savoir  s'il  y  a 
broncho-pneumonie.  Vous  vous  informerez  de  l'état  des  selles; 
vous  analyserez  les  urines  ;  vous  prendrez  la  température  ;  et 
alors  le  diagnostic,  exact  du  reste,  de  rougeole,  sera  complété 
par  celui  de  la  complication.  Dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  le 
médecin  doit  connaître  à  fond  le  chapitre  des  complications,  et 
les  rechercher. 

Dans  cette  même  catégorie  nous  avons  supposé  un  diagnostic 
exact  d'engorgement  ganglionnaire.  Pour  le  compléter,  tous 
aurez  à  rechercher  la  cause.  S'il  s'agit  d'un  engorgement 
aigu  et  localisé,  vous  chercherez  la  porte  d'entrée  :  une 
amygdale  un  peu  rouge  ou  à  surface  saignante,  coïncidant 
avec  un  engorgement  localisé  rétro-maxillaire,  vous  autorisera 
à  diagnostiquer  une  fièvre  ganglionnaire.  Une  chaîne  gan- 
glionnaire cervicale,  voisine  de  lésions  impétigineuses  du  cuir 
chevelu,  vous  permettra  d'établir  une  relation  de  cause  à  effet. 
Quelquefois  la  porte  d'entrée  sera  moins  visible,  et  consistera 
dans  une  simple  fissure  labiale,  que  vous  ne  découvrirez 
qu'après  un  examen  minutieux.  D'autrefois  enfin  vous  ne 
trouverez  aucune  porte  d'entrée  ;  mais  vous  reconnaîtrez  faci- 
lement ces  adénopathies  froides,  à  marche  lente,  s'étemisant 
aux  environs  des  joues,  qui  appartiennent  à  la  tuberculose. 
Enfin,  dfiois  les  cas  très  douteux,  vous  aurez  un  élément 
précieux  de  diagnostic  dans  les  injections  de  tuberculine  ou 
même  de  sérum  artificiel. 

Nous  avons  supposé,  comme  troisième  exemple  de  ce  second 
type,  une  angine  à  fausse  membrane.  Pour  compléter  Yotre 
diagnostic,  vous  devez  vous  adresser  au  laboratoire  qui  vous 
précisera  la  nature  intime  de  l'affection,  et  vous  aurez  ainsi 
un  diagnostic  complet.  Laissez-moi  vous  faire  observer,  en 
passant,  que  si  le  diagnostic  bactériologique  a  une  précision 
mathématique,  vous  ne  devez  pas  perdre  cle  vue  le  réactif, 
qui  est  le  malade. 
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.  Je  pourrais  multiplier  les  exemples  en  vous  recommandant 
dft  surveiller  l'endocardite  de  la  chorée,  de  ne  pas  vous  arrôter 
à  un  diagnostic  de  céphalée,  sans  en  rechercher  la  cause 
(intoxication,  myopie,  hystérie,  dyspepsie,  etc.). 

En  résumé,  dans  les  cas  de  diagnostic  exact  mais  incomplet, 
vous  compléterez  par  la  recherche  des  complications,  que  vous 
devez  connaître  théoriquement,  et  par  les  examens  de  labo- 
ratoire. 

Une  certaine  habitude  du  malade  devient  nécessaire  dans 
les  cas  du  troisième  type,  dans  lesquels,  le  diagnostic  étant 
incomplet,  c'est  le  symptôme  capital  qui  est  caché;  comment  le 
découvrirons-nous?  En  connaissant  les  réactions  pathologiques 
des  organes  qui  sont  le  siège  du  symptôme  apparent,  et  en 
sachant  quelles  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces 
réactions.  Par  exemple,  nous  avons  supposé  un  enfant  pré- 
sentant le  symptôme  démangeaison  et  grattage,  avec  ou  sans 
manifestation  cutanée;  nous  nous  rappellerons  que  la  peau 
n'est  pas  une  simple  enveloppe,  mais  un  appareil  complexe 
contenant  des  vaisseaux,  des  nerfs,  des  membranes,  des 
organes  qui  peuvent  réagir  ensemble  ou  séparément.  L'expé- 
rience nous  ayant  appris  que  ces  réactions  cutanées  ont 
fréquemment  pour  point  de  départ  une  intoxication  d'origine 
rénale  et  surtout  intestinale,  l'ingestion  de  certains  médica- 
ments, nous  rechercherons  ces  diverses  causes.  Souvent 
l'aspect  du  gros  ventre  ou  des  os  plus  ou  moins  rachitiques, 
nous  révélera  la  présence'  d'une  intoxication  intestinale 
chronique. 

C'est  de  la  même  façon,  c'est-à-dire  par  la  connaissance 
préalable  du  chapitre  Pathogénie ^  que  nous  compléterons  un 
diagnostic  de  convulsions.  En  présence  d'une  crise  de  ce 
genre,  nous  rechercherons  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  indigestion, 
d'un  accès  de  fièvre,  du  début  d'une  affection  aiguë,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  nous  irons  à  la  découverte  des  symptômes  larvés 
du  début  de  ces  affections,  tels  que  l'énanthème  ou  le  frotte- 
ment péritonéal  de  la  rougeole,  l'angine  de  la  scarlatine,  etc. 
Si  nos  recherches  sont  infructueuses  de  ce  côté,  nous  les 
porterons  du  côté  de  l'hystérie,  de  l'épilepsie,  de  la  syphilis 
héréditaire,  des  affections  cérébrales.  Comme  Vous  l'avez 
souvent  vu,  un  examen  méthodique  et  bien  dirigé  aboutit 
presque  toujours  à  un  diagnostic  complet. 
Mais  si,  dans  les  cas  de  ce  troisième  type,  le  raisonnement 
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et  les  connaissances  théoriques  sont  d'une  utilité  incon- 
testable, il  existe  un  autre  ordre  d'adjuvants,  récemment  mis 
à  notre  disposition,  et  qui  sont  d'une  importance  capitale.  Us 
s'appliquent,  par  exemple,  aux  cas  que  nous  avons  supposés 
de  claudication.  Voici  un  petit  malade  qui  boite  ;  si  Texamen 
physique  ides  diverses  régions  n'a  pu  vous  permettre  d'établir 
exactement  votre  diagnostic,  vous  aurez  recours  à  rexamen 
électrique  des  muscles.  C'est  ainsi  que  vous  saurez,  par 
exemple,  si  une  contracture,  cause  de  la  boiterie,  est  d'origine 
hystérique  ou  organique.  C'est  par  le  même  examen  que, 
dans  un  cas  de  paralysie  spinale,  vous  connaîtrez  d'une  façon 
mathématique  la  valeur  physiologique  du  muscle  ou  «les 
groupes  atteints.  Dans  les  mômes  cas,  vous  aurea^  recours  à 
l'examen  radioscopique  des  os  qui  vous  montrera,  soit  des 
lésions  rachitiques  du  col  du  fémur,  soit  une  luxation  congé- 
nitale de  la  hanche,  soit  une  disproportion  entre  la  télé 
fémorale  et  la  cavité  cotyloïde. 

Comment  arrîverez-vous  au  diagnostic  pour  les  malades  du 
quatrième  type,  qui  vous  sont  conduits  avec  un  diagnostic 
erroné? 

Voyons-le,  en  reprenant  les  exemples  pris  dans  la  première 
partie  :  «  Mon  enfant  tousse  rauque  et  respire  mal,  vous  dit 
une  mère,  donc  il  a  le  croup.  »  Il  n'est  plus  permis  aujourd'hui 
à  un  médecin  de  commettre  une  erreur  dans  un  diagnostic  de 
croup,  môme  d'un  croup  d'emblée.  Le  timbre  de  la  voix  est 
déjà  un  symptôme  important  qui  éveille  l'attention  du  côté  des 
laryngites  sous-glottiques,  des  laryngites  à  toux  rauque  et 
voix  claire.  L'enrouement  peut  vous  faire  penser  à  la  laryngite 
rubéolique,  mais  l'examen  laryngoscopique,  en  supposant  qu'il 
n'y  ait  pas  encore  de  stomatite,  vous  indiquera  immédiate- 
ment s'il  y  a,  ou  non,  des  fausses  membranes.  Dans  l'affir- 
mative, l'examen  bactériologique  donnera  une  précision 
mathématique.  Que  de  fois  vous  arriverez  ainsi  à  rectifier  un 
diagnostic  de  croup  et  à  le  remplacer  par  celui  de  laryngite 
sous-glottique,  rubéolique  et  môme  simple.  Je  n'ai  pas 
besoin  de  vous  dire  avec  quelle  bienveillance  vous  devez 
rectifier  ces  erreurs,  quand  elles  auront  été  commises  par 
un  confrère  moins  prudent  que  vous. 

Dans  ce  cas,  il  vous  a  fallu  appeler  la  laryngoscopie  et  la 
bactériologie  à  votre  aide.  Combien  plus  simple  sera  la  rectifi- 
cation d'un  diagnostic  de  croup,  porté  alors  que  Tasphj^ie, 
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cause  de  Terreur,  sera  due  à  une  broncho-pneumonie  ;  une 
simple  auscultation  vous  suffira.  Cette  erreur,  croyez-en  ma 
pratique,  est  plus  fréquente  qu'on  ne  le  suppose.  Dans  les  cas 
d'urgence  surtout,  un  petit  malade  vous  est  porté  sur  le  point 
«l'asphyxier,  avec  le  diagnostic  de  croup  ;  vous  intubez  ou  vous 
Irachéotomisez  précipitamment;  non  seulement  l'amélioration 

st  nulle,  mais  le  malade  succombe  entre  vos  bras  à  une  syn- 
cope. L'autopsie  démontre  Terreur.  Cette  erreur  est  encore  plus 
facile  lorsque  Taffection  broncho-pulmonaire  a  été  précédée 
d'une  angine  blanche  à  staphylocoque  ou  à  streptocoque. 

Comme  malade  de  ce  même  type,  je  vous  ai  présenté  un 
(»nfant  conduit  avec  le  diagnostic  d'affection  du  cœur  avec 
hypertrophie.  Ici  une  simple  mensuration  du  cœur  vous 
permettra  de  reconnaître  qu'il  n'y  a  pas  hypertrophie  ;  votre 
diagnostic  sera  vite  complété  par  la  mensuration  du  thorax  et 
par  la  connaissance  du  nervosisme  du  sujet.  Cette  question  de 
la  fausse  hypertrophie  de  croissance,  qui  a  donné  lieu  à  tant 
de  discussions,  est  aujourd'hui  tranchée. 

Je  n'insisterai  pas  outre  mesure  sur  les  erreurs  de  diagnostic 
causées  par  l'hystérie  infantile  et  juvénile.  Prenons  seulement 
quelques  exemples  :  la  fausse  coxalgie,  dans  les  cas  types, 
vous  sera  révélée  par  Thyperesthésie  de  la  peau  de  la  région, 
connue  sous  le  nom  de  signe  de  Brodie.  Dans  les  cas  de  toux 
hystérique,  vous  ausculterez.  Dans  les  cas  de  méningisme, 
vous  rechercherez  l'irrégularité  des  symptômes  qui  vous 
servira  aussi  dans  bien  d'autres  cas  de  ce  genre.  Je  ne  puis  vous 
les  signaler  tous,  et  vous  renvoie  à  la  thèse  déjà  citée  de  mon 
élève  le  docteur  Bibent,  vous  conseillant  de  ne  jamais  perdre 
de  vue  les  antécédents  et  le  caractère  de  l'enfant. 

Donc,  pour  ce  quatrième  type,  vous  éviterez  Terreur  en  vous 
raéfiantdes  diagnostics  tout  faits,  en  ne  les  acceptant  que  lorsque 
vous  aurez  employé  les  divers  moyens  de  contrôle  que  vous 
possédez. 

Nous  voici  arrivés  à  l'étude  des  malades  du  cinquième  type 
que  Ton  nous  porte  sans  diagnostic. 

Ici  nous  avons  établi  deux  catégories  :  dans  la  première, 
votre  attention  est  attirée  tout  de  suite  par  un  filon  que  vous 
allez  suivre,  quitte  à  vous  arrêter  si  vous  êtes  parti  à  faux; 
dans  la  seconde  catégorie  vous  n'avez  de  prime  abord  aucun 
indice  révélateur. 

La  première  catégorie  donne  lieu,  en  général,  à  des  dia- 
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gnostics  faciles,  lorsque  le  médecin  a  été  placé,  par  son  expé- 
rience, dans  une  direction  exacte.  Voici,  par  exemple, un  enfant 
de  sept  à  huit  ans  qui  ne  se  développe  pas.  Vous  êtes  frappé 
par  la  présence  d'une  dent  de  Hutchinson  ;  vous  cherchez 
alors,  et  vous  apprenez  que  Tenfant  a  eu  des  phénomènes  ocu- 
laires et  auriculaires,  que  la  mère  a  fait  des  fausses  couches  et 
a  perdu  de  nombreux  enfants  en  bas  âge.  Vous  pourrez  enlin, 
dans  certains  cas,  remonter  jusqu'à  la  syphilis  des  parents. 
Plus  facile  sera  encore  votre  recherche,  si  vous  avez  devant 
vous  un  nourrisson  qui  vous  dévoile  du  pemphigus  plantaire 
ou  palmaire,  du  coryza  sec,  des  fissures  labiales,  ou  tout  autre 
signe  de  syphilis  héréditaire  précoce,  bien  connu  de  vous,  et 
qui  aura  échappé  aux  parents.  Quelquefois  même,  vous  vous 
trouverez  bien,  dans  ces  cas, d'extérioriser  votre  diagnostic; il 
vous  sera  utile  de  savoir  que  la  mère  est  une  prostituée  ou  que 
le  père  est  un  de  ces  jeunes  coureurs  chez  lesquels  la  syphilis 
est  fréquente.  Dans  des  cas  plus  difficiles  enfin,  votre  dia- 
gnostic, un  instant  hésitant,  sera  confirmé  par  la  réussite  du 
traitement. 

Je  vous  citerai  encore,  comme  cas  de  ce  genre,  un  enfant 
conduit  parce  qu'il  présente,  depuis  quelque  temps,  un  arrèl 
de  rintelligence  et  du  développement  physique.  La  famille, 
très  désolée,  ne  sait  à  quoi  l'attribuer  ;  mais  vous,  vous  avez 
été  frappé  par  l'aspect  des  cheveux,  rares  et  mal  implanter 
dans  un  cuir  chevelu  porteur  d'une  desquamation  chronique 
et  rebelle.  Vous  pensez  aumyxœdème  fruste,  et,  poussant  plus 
loin  votre  examen,  vous  trouvez  les  divers  signes  de  celte 
affection,  notamment  l'absence  ou  la  sclérose  du  corps  thy- 
roïde, et  la  réussite  du  traitement  thyroïdien,  sagement  dirigé, 
viendra,  dans  les  cas  douteux,  confirmer  votre  diagnostic. 

Vous  donnerai-je  encore  comme  exemple  de  ce  genre  les 
faits,  que  vous  constatez  tous  les  jours,  de  défaut  de  déveloj)- 
pement  par  vice  de  l'hygiène  alimentaire  ?  Une  expérience, 
même  courte,  ne  laisse  pas  longtemps  le  diagnostic  hésitant. 

Dans  la  seconde  catégorie  de  ces  malades  conduits  sans 
diagnostic,  nous  avons  placé  ceux  qui  ne  présentent  au 
médecin  aucun  indice  le  poussant  d'un  côté  plutôt  que  d'un 
autre. 

Comment  devez«vous  procéder,  dans  ces  cas,  pour  faire  votre 
diagnostic  ?  Vous  devez  d'abord  rechercher  si  votre  malade  est 
un  aigu  ou  un  chronique,  ce  que  vous  saurez  vite  par  les 
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antécédents,  par  Taspect  général  et  par  la  température,  prise, 
non  à  la  main,  mais  au  thermomètre. 

Si  c  est  un  aigu,  vous  ne  devez  pas  oublier  que  Tintensité 
tie  la  fièvre  n'est  pas  toujours  en  raison  directe  de  la  gravité 
(lu  pronostic  :  certaines  affections  légères,  les  angines  rouges, 
par  exemple,  débutent  très  souvent  par  des  accidents  fébriles 
très  bruyants,  tandis  que  des  maladies  graves,  la  méningite 
tuberculeuse  ou  le  croup  diphtérique,  débutent  fréquemment 
d'une  façon  insidieuse  et  presque  apyrétique.  Enfin  n'oubliez 
pas  qu'il  existe  une  fièvre  hystérique  et  qu'il  en  faut  bien  peu 
à  un  enfant  pour  faire  des  températures  élevées. 

Ce  premier  point  établi,  cherchez  les  signes  ordinaires  des 
maladies  aiguës  par  l'examen  de  la  gorge,  par  l'auscultation, 
par  l'inspection  des  divers  orifices  et  des  organes  intérieurs. 

Si  cet  examen  ne  vous  a  rien  révélé,  passez  aux  faits  les  plus 
fréquents,  et  cherchez-les,  soit  par  régions,  soit  dans  un  ordre 
établi  d'après  les  faits  de  votre  pratique  personnelle. 

Comme  exemple  des  faits  auxquels  vous  devez  songer  comme 
fréquents,  je  vous  citerai  les  suivants  :  une  microadénie  géné- 
ralisée, accompagnée  d'une  température  très  élevée,  sans 
dépression  générale,  doit  vous  faire  songer  à  la  tuberculose 
généralisée,  forme  d'autant  plus  fréquente  que  l'organisme 
sera  plus  jeune,  comme  l'a  démontré  Landouzy.  La  raideur  de 
la  nuque,  quoique  existant  ailleurs,  est  un  bon  signe  du  début 
de  la  méningite.  La  douleur  et  le  gonflement  épiphysaire  vous 
feront  justement  songer  à  l'ostéomyélite.  La  dépression,  surve- 
nant lentement  avec  quelques  phénomènes  généraux,  appellera 
votre  attention  sur  la  fièvre  typhoïde  ;  le  séro-diagnostic  de 
Widal  viendra  à  votre  aide.  Si  vous  voyez  des  accès  inter- 
mittents dont  la  cause  vous  échappe,  cherchez  s'il  ne  s'agit  pas 
de  la  fièvre  de  digestion,  récemment  étudiée  par  Comby,  et 
assurez- vous  qu'il  n'y  a  pas  une  cause  palustre  cachée,  telle 
qu'une  communication  de  l'appartement  avec  un  égout,  ou  la 
présence  d'un  puisard  desséché  dans  un  parc,  comme 
J.  Simon  en  a  rapporté  des  exemples.  Rappelez- vous  qu'un 
aphte  caché  sous  la  langue  peut  donner  lieu  à  des  phéno- 
mènes généraux  intenses,  et  que  quelques  fissures  labiales 
peuvent  être  la  porte  d'entrée  d'une  infection  générale  dont 
la  gravité  vous  sera  révélée,  par  exemple,  par  la  présence  d'un 
éry thème  infectieux.  Enfin,  si  cette  première  recherche 
ne  vous  a  pas  éclairé,  il  faudra  procéder  à   un  examen  gé- 
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néral  méthodique,  dont  je  vous  indiquerai  bientôt  la  marche. 

Si,  au  contraire,  votre  malade  est  un  chronique,  vous  procé- 
derez de  môme,  c'est-à-dire  vous  rechercherez  d'abord  dans  le 
domaine  des  faits  communs,  et  si  cette  première  recherche 
est  infructueuse,  vous  procéderez  à  Texàmen  général. 

Comme  faits  de  pratique  commune,  je  vous  citerai  Texamen 
du  sang  dans  ces  affections  bien  classées,  depuis  les  travaux  de 
Hayem  et  de  Luzet,  sous  le  nom  de  leucémies  et  de  pseudo- 
leucémies. Dans  le  même  ordre,  vous  aurez  à  rechercher  avec 
soin  Finfluence  de  l'hérédité,  de  l'atavisme,  de  l'hygiène  sco- 
laire ou  domestique,  de  l'allaitement,  de  la  nourriture,  des 
milieux,  de  l'éducation,  etc.  Comme  pour  les  cas  aigus,  si  ces 
premières  recherches  n'ont  pas  abouti,  vous  procéderez  à 
l'examen  général. 

Comment  doit  se  faire  cet  examen? 

Je  n'insisterai  pas  ici  sur  des  conseils  que  vous  trouverez 
dans  tous  les  auteurs,  et  je  me  bornerai  à  vous  indiquer  rapi- 
dement, mais  suffisamment,  j'espère,  les  côtés  les  plus  pra- 
tiques de  la  méthode. 

Cet  examen  comprendra  une  étude  d  ensemble  d'abord,  un 
examen  détaillé  de  chaque  région  ensuite. 

La  vue  d'ensemble  doit  être  précédée  de  la  recherche  facile 
de  l'état  aigu  ou  chronique  ;  pour  bien  faire  cet  examen,  faites 
mettre  l'enfant  tout  nu,  surtout  si  vous  le  voyez  pour  la  pre- 
mière fois,  afin  qu'aucun  détail  ne  vous  échappe. 

Le  malade  vous  étant  ainsi  présenté,  vous  examinerez 
d'abord  son  habitus  extérieur  :  vous  pourrez  ainsi  constater 
le  défaut  de  développement,  par  rapport  avec  l'âge,  l'infanti- 
lisme. Vous  reconnaîtrez  vite  ces  nourrissons  gros  et  gavés, 
dont  le  ventre  commence  à  se  développer,  et  quise  dirigent  vers 
la  dyspepsie  chronique,  etc.  Si  le  malade  est  au  lit,  regarde/ 
comment  il  est  couché  :  le  décubitus  latéral,  toujours  sur  le 
môme  côté,  appartient  souvent  à  la  pleurésie,  le  décubitus  en 
chien  de  fusil,  à  la  méningite  ;  les  cuisses  fléchies  font  penser 
à  l'appendicite,  etc. 

Vous  examinerez  ensuite  l'état  de  la  peau  :  l'ictère  vous  fera 
songer  aux  affections  hépatiques,  fréquentes  chez  le  nouveau- 
né.  Vous  aurez  aussi  des  renseignements  utiles  dans  l'aspeci 
ichtyosique,  la  sécheresse,  la  température,  môme  prise  à  la 
main  ;  ce  dernier  signe  a,  vous  le  savez,  une  grosse  importance 
dans  la  paralysie  spinale.   Cette  partie   de   l'examen  vous 
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révélera  souvent  des  éruptions  dissimulées,  ou  tout  au  moins 
non  généralisées,  telles  qu'une  scarlatine  localisée  à  Taine,  le 
purpura,  le  prurit  du  rachitisme,  certains  érythèmes  infec- 
tieux. Vous  ne  négligerez  pas  de  rechercher  la  sensibilité 
générale  et  surtout  locale,  qui  vous  sera  fort  utile  dans  cer- 
tains cas  d'hystérie  simulatrice. 

Avant  de  passer  à  l'examen  des  régions,  vous  étudierez  le 
faciès,  qui  vous  fournira  aussi  d'utiles  renseignements.  Le 
faciès  cyanotique  existe  dans  la  maladie  bleue  et  autres  affec- 
tions cardiaques  ;  le  faciès  asphyxique  avec  teinte  pâle  ou 
bleuâtre,  anxiété  et  battement  des  ailes  du  nez,  indique  les 
broncho-pneumonies  graves  ;  le  faciès  bouffi  indique  l'albu- 
minurie ;  le  faciès  mobile  avec  nystagmus  et  érythrophobie  est 
lapanage  du  nerveux  ;  le  faciès  adénoïdien  avec  la  bouche 
ouverte,  le  nez  dilaté  et  l'air  peu  intelligent,  est  aussi  caracté- 
ristique; le  faciès  sans  expression,  normal  chez  le  nourrisson 
bien  portant,  sera  l'indice  d'un  défaut  d'intelligence  chez 
l'enfant  arriéré  ou  idiot;  ce  défaut  d'expression,  localisé  à 
un  seul  côté,  appartient  à  la  paralysie  faciale,  et  ne  de- 
vient bien  apparent,  comme  je  l'ai  démontré,  que  si  l'enfant 
rit  ou  pleure  ;  vous  connaissez  bien  aussi  le  visage  vieillot, 
simien,  caractéristique  de  l'athrepsie.  N'oubliez  pas  le  visage 
grimaçant,  si  légèrement  quelquefois  que  l'enfant  semble 
rire,  et  qui  est  le  siège  d'une  convulsion  localisée,  ni  le  faciès 
douloureux  qui,  s'accompagnant  de  cri,  de  flexion  des  cuisses 
et  de  selles  anormales,  révèle  les  coliques  abdominales. 

Ce  premier  examen  vous  aura  déjà  donné,  presque  toujours, 
d'utiles  renseignements,  mais,  pour  compléter,  vous  devez 
procéder  à  un  examen  méthodique  et  séparé  de  chaque  région, 
de  la  tète  aux  pieds. 

Les  résultats  de  cet  examen,  dans  lequel  vous  n'oublierez 
pas  le  système  lymphatique,  seraient  trop  longs  à  étudier  ici; 
vous  les  trouverez  du  reste  indiqués  partout,  et  vous  saurez 
d  autant  mieux  les  apprécier  que  votre  sens  pratique  se  déve- 
loppera par  l'étude  et  le  contact  du  malade. 

J'espère  vous  avoir  démontré  que  Texamen  clinique  d'un 
enfant,  bien  qu'on  en  ait  dit,  doit  aboutir,  sauf  de  très  rares 
exceptions,  à  un  diagnostic  précis. 
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SYNDACTYLIE  ET  AMPUTATIONS  CONGÉNITALES  (1. 

Il  est  admis  généralement  que  la  syndactylie,  comme  les  autres 
difformités  de  Tenfance,  est  le  résultat  d'un  vice  de  développement. 
L'arrêt  de  développement  toutefois  n'est  pas  le  seul  mode  patho- 
génique  à  invoquer.  M.  E.  Kirmisson,  dans  un  intéressant 
article  de  la  Hevue  cT orthopédie  (juillet  1899),  en  donne  la  preuve. 
Il  est  admis  que  la  syndactylie  reproduit  dans  ses  traits 
essentiels  un  état  transitoire  de  Fembryon.  A  une  certaine 
période  de  la  vie  intra-utérine,  les  bourgeons  terminaux,  origine 
des  doigts  futurs,  sont  reliés  entre  eux  par  une  membrane  inter- 
digitale ;  puis,  les  doigts  s'allongent,  la  commissure  s'atrophie,  et 
la  conformation  naturelle  est  réalisée.  Les  différents  modes  «i»* 
syndactylie  membraneuse  résultent  de  la  persistance  des  commis- 
sures qui,  àl'étatphysiologique,  n'ont  qu'une  existence  transitoire. 
Cette  théorie  n'explique  d'ailleurs  pas  les  faits  de  syndactylie 
osseuse.  Outre  ces  variétés  de  syndactylie  par  arrêt  de  dévelop- 
pement, M.  Kirmisson  signale  un  type  qui  semble  relever  d'in- 
fluences pathologiques  plutôt  que  de  la  tératologie.  Les  doigts  sont 
incomplètement  développés;  les  appendices  digitaux  déviés  laté- 
ralement sont  reliés  entre  eux  par  des  brides,  sous  lesquelles  on 
peut  passer  le  stylet.  Il  y  a  donc  lieu  de  distinguer  deux  grandes 
variétés  de  syndactylie  :  1®  Syndactylie  par  arrêt  de  développement: 
2°  Syndactylie  par  brides  analogues  à  celles  qui  sont  produites 
pendant  la  vie  extra-utérine  peu*  les  traumatismes,  les  brûlures,  etc. 

I.  Comme  exemple  de  syndactylie  par  arrêt  de  développement, 
M.  Kirmisson  cite  une  fillette  de  cinq  ans,  entrée  le  24  avril  i^^ 
à  l'hôpital  Trousseau  pour  une  syndeuîtylie  symétrique  intéressant 
le  médius  et  l'annulaire  des  deux  mains.  Le  père  présentait  la 
même  malformation.  Les  deux  doigts  sont  reliés  entre  eux  par  la 
peau  qui  leur  forme  une  gaine  commune  s'é  tendant  jusqu'à  l'extré- 
mité terminale  des  doigts.  Cette  gaine  est  assez  lâche  pour  que 

(1)  Nous  remercions  M.  Kirmisson  de  nous  avoir  autorisé  A  reproduire  les 
trois  premières  Ggures  de  cette  revue. 
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les  doîg:ts,  dont  le  squelette  est  indépendant,  soient  bien  mobiles 
l'un  sur  l'autre. Toutefois,  au  niveau  de  l'articulation  dela2°avec 
la  3"  phalang:e,  on  sent  du  côté  de  la  face  palmaire  un  petit  noyau 
osseux  que  la  radiographie  montre  dépendre  d'une  bifurcation  de 
la  phalang-e  ung'uéale  du  médius.  La  radiographie  a  montré  que 
la  déformation  était  plus  complexe  qu'on  ne  pouvait  le  supposer. 
Il  n'y  avait  pas  seulement  persistance  delà  membrane  reliant  entre 
eux  les  deux  doigts  pendant  ta  vie  embryonnaire;  il  y  avait  eu  un 


Fig.  I. 


Fig.  !. 


i-ommencemeot  de  division  de  la  colonne  osseuse  de  l'annulaire 
ilonnant  naissance  à  un  rudiment  de  doigt  surnuméraire. 

II.  Comme  exemples  de  syndactylie  congénitale  par  brides 
accidentelles,  M.  Kirmisson  rapporte  deux  cas.  Une  fillette  est 
atteinte  de  pied  bol  varus  équin  congénital  du  côté  gauche  avec 
amputation  congénitale  des  orteils.  De  ce  mémecôté,  les  moignons 
des  trois  premiers  orteils  sont  reliés  entre  eux  par  une  bride  cica- 
tricielle transversalement  dirigée.  Le  pied  droit  lui-même  pré- 
sente une  syndactylie  des  trois  premiers  orteils  {fig.  1).  Ces  orteils 
sont  plus  développés  que  ceux  du  côté  gauche,  mais  ils  sont  privés 
iiongles,  ils  sont  reliés  entre  eux  par  une  bride  transversale.  La 
main  gauche  est  normale  ;  la  droite  présente  une  syndactylie  des 
trois  doigts  moyens  (fig.  2).  Le  quatrième  doigt  passe  au-dessous 
«lu  troisième,  auquel  il  est  rattaché  par  une  bride  sous  laquelle  on 
lieut  insinuer  un  stylet.  A  la  face  dorsale  existe  une  bride  trans- 
versale reliant  l'index  et  le  médius  au  niveau  de  la  deuxième 
vhalange.  L'index  est  très  déformé,  surtout  au  niveau  de  son 
extrémité  terminale  qui  se  présente  sous  la  forme  d'un  rendement 
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arrondi  en  massue.  Ces  doig^ts  sont  pourvus  d'ongles.  Dans  cette 
observation,  la  syndactylie  est  compliquée  d'amputations  congé- 
nitales par  brides  amniotiques.  L'index  de  la  figure  2  présente 
même  un  sillon,  un  étranglement  au-dessus  de  la  phalangette  qui 
marque  bien  la  place  d'un  ancien  lien  constricteur. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  petit  garçon  de  vingt  et  un  mois,  il 
y  avait  une  syndactylie  de  la  main  droite  (fig.  3).  Les  trois  doigts 
moyens  étaient  reliés  entre  eux,  le  pouce  et  le  petit  doigt  restant 
normaux.  La  disposition  des  trois  doigts  unis  est  la  suivante  :  le 
médius  est  bien  conformé,  mais,  au-dessus  de  la  troisième  phalange, 
passe  tranversalement  une  bride  cicatricielle  qui,  du  bout  de 
l'annulaire,  va  au  côté  interne  de  l'index.  C'est  cette  bride  qui 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


maintient  les  trois  doigts  soudés  entre  eux.  L'index  et  le  médius 
ont  un  ongle,  le  quatrième  doigt  n'en  a  pas.  Il  se  termine  par  une 
extrémité  effilée  d'où  part  la  bride  cicatricielle.  A  part  cette  bride» 
les  doigts  sont  indépendants  l'un  de  l'autre.  A  la  main  gauche 
existait  une  amputation  congénitale  du  médius,  réduit  à  sa  première 
phalange,  et  se  terminant  par  un  moignon  qui  portait,  à  son  extré- 
mité, une  dépression  cicatricielle.  Le  gros  orteil  du  pied  droit  était 
aussi  le  siège  d'une  amputation  congénitale,  laphalemge  unguéale 
manquait  totalement.  Dans  une  observation  que  nous  avons  repro- 
duite dans  le  tome  V  du  Traité  des  maladies  de  L'enfance^  page  233, 
on  voit  bien  (fig.  4  et  5)  la  combinaison  de  la  syndactylie  avec  1  am- 
putation congénitede,  la  première  n'étant  pour  ainsi  dire  qu'un 
degré  atténué  de  la  seconde.  Il  s'agit  d'une  fille  de  douze  mois  qui 
a  succombé  à  une  broncho-pneumonie.  Les  cinq  doigts  de  la  main 
droite  (fig.  4)  sont  soudés  par  leur  base  et  réunis  en  cône  l'appe- 
lant la  main  d'accoucheur.  Us  semblent  avoir  été  liés  et  serrés  en 
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masse  par  un  cordon  qui  aurait  amputé  les  deuxièmes  phalanges. 
Le  petit  doigt  seul  a  persisté  dans  sa  forme,  et  il  porte  son  ongle, 
mais  il  a  été  arrêté  dans  son  développement. 

A  l'extrémité  du  moignon  que  forme  la  soudure  des  doigts,  on 
trouve  une  phalangette  munie  de  son  ongle  et  séparée  du  doigt 
auquel  elle  appartient  par  un  sillon  profond  ;  on  ne  peut  dire  si  cette 
phalangette  ainsi  pédiculée  est  celle  de  Tindex,  du  médius  ou  de 
Tannulaire,  elle  est  indéterminée.  Le  pouce  est  confondu  avec  la 
masse  du  moignon  et  la  paume  de  la  main,  mais   Téminence 


Fig,  5.         , 

Ihénar  est  distincte.  L'index  est  méconnaissable,  le  médius  est  très 
réduit  de  volume  et  minime  par  rapport  à  l'annulaire  et  au  petit 
doigt  qui  sont  élargis  et  ramassés  sur  eux-mêmes. 

La  mutilation  de  la  main  gauche  (fig.  5)  est  beaucoup  moindre  ; 
l'agent  constricteur  n'a  pas  agi  en  masse  sur  une  main  fermée  et 
des  doigts  accolés,  il  a  atteint  les  doigts  isolément  et  à  des  degrés 
divers  sans  déterminer  la  syndactylie.  Mais  cela  ne  change  rien  au 
fond  des  choses,  et  il  convient  d'accentuer  la  distinction,  plus  peut- 
être  que  ne  le  fait  M.  Kirmisson,  entre  la  syndactylie  vraie,  térato- 
logique,  par  arrêt  de  développement,  et  la  êyndaciy lie  occasionnelle , 
pathologique,  que  peuvent  déterminer  les  brides  amniotiques. 
Cette  dernière  fait  partie  des  amputations  congénitales. 
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Des  spasmes  dn  larynx  nécessitant  nne  intervention  prolongée  (tubage 
on  trachéotomie),  par  le  D'  Sevestre  {Soe,  méd.  des  h&p.  17  mars  1899). 
La  persistance  du  spasme  constitue  un  état  grave;  sa  cause  habituelle 
est  dans  la  présence  d'ulcérations  sous-glottiques,  mais  cette  lésion  n'est 
pas  constante.  Le  séjour  du  tube  peut  être  prolongé  (six  cents  heures 
dans  un  cas)  sans  ulcérations  du  larynx.  Dans  ce  cas,  la  canule  de  la 
trachéotomie,  faite  en  désespoir  de  cause,  avait  ulcéré  la  trachée  ;  la  fillette, 
âgée  de  trois  ans  et  demi,  était  en  outre  tuberculeuse  (ganglions 
vtrachéo-bronchiques  comprimant  les  nerfs  récurrents). 

Les  ulcérations  sont  particulièrement  fréquentes  dans  les  laryngites 
non  diphtéri tiques.  Le  nervosisme  des  enfants  a  une  influence  sur  le 
spasme.  11  faut  chercher  à  le  modérer  par  les  antispasmodiques  (bromure 
de  potassium,  antipyrine,  enveloppement  froid  du  thorax).  Le  chloral  a 
réussi  une  fois,  échoué  Taulre  fois.  Les  tubes  en  ébonite  ont  des  iocon- 
vénients,  ils  sont  moins  faciles  à  stériliser,  plus  prompts  à  s'altérer;  les 
tubes  métalliques,  quand  ils  deviennent  noirs,  permettent  de  soupvonner 
les  ulcérations  laryngées. 

Voici  les  conseils  donnés  par  M.  Sevestre  : 

10  Détuber  les  enfants  traités  par  le  sérum  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours;  s'il  y  a  suffocation  ou  tirage,  renouveler  le  tubage  six  à  huit  jours, 
même  quelques  jours  de  plus  si  le  tube  revient  clair  et  brillant  (dix  à 
douze  jours  au  maximum).  Alors  pratiquer  la  trachéotomie  ; 

2<*  Dans  tous  les  cas,  tubage  ou  trachéotomie,  combattre  le  spasme 
(bromure,  codéine,  antipyrine,  chloral,  enveloppement  froid  du  thorax); 

30  S'il  y  a  broncho-pneumonie,  la  trachéotomie  n'offre  pas  plus  de 
chances  que  le  tubage,  elle  aggrave  peut-être  même  la  complication 
pulmonaire,  elle  empêche  de  donner  des  bains,  etc.  On  pourra  donc  pro- 
longer le  tubage  ou  faire  la  trachéotomie,  mais  le  pronostic  reste  mauvais. 

Nephritis  complicating  acnte  or  snbacnte  gastro-enteritis  ol  infants 
and  children,  its  symptomatology ,  prognosis  and  treatment  (Néphrite  com- 
pliquant le  gastro-entérite  aiguë  ou  subaiguë  des  enfants,  symptômes, 
pronostic  et  traitement),  par  le  D'  H.  Koplik,  (Médical  Record, 
{•r  i^Yrj]  1399J.  £^es  troubles  intestinaux  ne  varient  pas  seulement  quant 
&  l'intensité  mais  quant  à  la  nature.  Les  uns  évoluent  simplement,  les 
autres  se  compliquent  de  lésions  pulmonaires,  rénales,  etc.  Hirsch  et 
Libmann  ont  montré  dans  certains  cas  la  présence  de  streptocoques  très 
virulents  remplaçant  dans  les  selles  le  bacterium   coli  et    le  baciUu^ 
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lœti  aerogenes.  Ces  cas  sont  d'ailleurs  très  rares  (H.  Koplik  s'en  est 
assuré),  et  pas  toujours  graves.  Bien  plus,  les  cas  les  plus  bénins  ont  été 
ceux  à  streptocoques. 

Deux  ordres  de  symptômes  traduisent  la  complication  rénale,  les  uns 
généraux,  les  autres  spéciaux.  Dans  les  cas  où  le  rein  est  peu  touché,  on 
ne  trouve  rien  qu*un  peu  d'albuminurie.  Dans  les  formes  sévères  de 
néphrite,  Tenfant  est  agité,  comme  on  Test  dans  Turémie,  avec  des  inler- 
yalles  de  stupeur.  Tout  exprime  Tintoxication.  Les  vomissements,  dans 
les  gastro-entérites  légères,  sont  arrêtés  par  un  ou  deux  lavages  de 
restomac.  11  n'en  est  pas  de  même  dans  les  cas  graves,  où  le  vomis- 
sement est  d'origine  méningée.  Ce  vomissement  ne  cède  ni  à  la  diète,  ni 
au  lavage  de  l'estomac.  Parfois,  il  y  a  de  l'œdème  cutané.  L'urine  diminue 
ou  se  supprime.  Celle  qu'on  retire  par  le  cathétérisme  est  épaisse,  albu- 
mineuse,  chargée  de  cylindres,  d'urates,  de  leucocytes  et  hématies. 
L'auteur  rapporte  25  observations.  Dans  une  seule  on  trouva  des  strepto- 
coques, et  l'enfant  guérit. 

Le  traitement  de  ces  cas  est  le  même  que  celui  des  gastro-entérites 
graves.  Pas  d'antiseptiques  intestinaux  qui  irriteraient  le  rein.  11  y  a 
déshydratation  de  l'enfant,  il  faut  y  suppléer.  Le  lavage  de  l'estomac,  les 
irrigations  de  l'intestin,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel 
sont  à  conseiller.  Entéroclyse  tous  les  jours  ;  dans  les  cas  graves,  200  cen- 
timètres cubes  d'eau  salée  seront  introduits  sous  la  peau.  On  fera  prendre 
du  bismuth  à  hautes  doses.  Le  lait  est  remplacé  par  l'eau  albumineuse, 
le  jus  de  viande  étendu  d'eau  de  gruau  stérilisée.  L'auteur  s'élève  contre 
lopium,  le  sublimé,  le  calomel,  l'alcool.  11  recommande  les  bains  chauds, 
et  la  strychnine  pour  remonter  le  cœur. 

Das  Gebiei  and  die  Aofgaben  der  Pàdiatrie  (Le  domaine  et  les  devoirs 
de  la  pédiatrie),  par  Gundobln  (Jahrb,  fur  Kinder heilk.,  1898). 

Cet  article  constitue  la  leçon  d'ouverture  du  cours  de  l'auteur,  profes- 
seur de  l'École  de  médecine  militaire  de  Saint-Pétersbourg. 

La  pédiatrie  a  occupé  de  tout  temps  les  médecins,  et  déjà  deux  mille 
ans  avant  notre  ère  il  en  est  question  dans  les  livres  des  médecins  de 
rinde  antique  ;  sept  cents  ans  avant  Jésus-Christ,  il  existe  un  ouvrage 
sanscrit  sur  la  variolisation.  Hippocrate,  Galien  parlent  dans  leurs 
ouvrages  de  quelques  affections  infantiles.  Mais  c'est  surtout  depuis  l'ère 
chrétienne  qu'on  s'est  occupé  de  l'enfant.  La  pédiatrie  suit  alors  le  déve- 
loppement de  la  médecine  générale.  Auxv^  siècle,  il  faut  citer  Bagellarges 
qui  écrit  :  c<  De  aegritudinibus  et  remediis  infantum  ».  La  fondation  des 
hôpitaux  d'enfants  a  beaucoup  contribué  à  l'essor  de  la  pédiatrie.  Le 
premier  hôpital  fut  créé  à  Paris  en  1802,  le  second  à  Saint-Pétersbourg 
en  1834.  La  première  chaire  de  pédiatrie  fut  fondée  en  1866  à  TUniver- 
siléde  Moscou.  La  pédiatrie  n'est  pas  une  branche  spéciale;  elle  constitue 
un  tout.  Les  deux  points  capitaux  dans  Fétude  de  la  pédiatrie,  c'est  la 
croissance  et  le  développement  de  l'enfant.  Les  maladies  diffèrent  selon 
yéige  et  selon  la  prédominance  de  tel  ou  tel  organe.  Chez  les  nourrissons, 
les  maladies  digestives  comptent  pour  60  p.  JOO;  à  la  période  scolaire 
appartiennent  les  névroses,  les  maladies  infectieuses.  Les  causes  morbides 
sont  celles  de  l'adulte,  mais  ce  qui  diffère  c'est  le  terrain.  La  thérapeutique 
etrhygiène  ont  des  particularités  spéciales  à  l'âge.  Le  pédiatre  doit  con- 
naître les  diverses  branches  de  l'art  médical  ;  il  doit  être  un  hygiéniste. 
Les  qualités  nécessaires  sont,  comme  l'a  dit  Ârchambault,  «  la  douceur, 
la  patience  et  la  fermeté  ».  L'âge  règle  le  pronostic  des  maladies,  qui 
sont  d'autant  plus  graves  que  l'enfant  est  plus  jeune. 
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Znr  Kenntniss  der  schweren  scarlatina  (Contribution  à  Tétnde  de  U 
scarlatine  grave),  par  Alexander  Schmidt  (d'Altona)  (Jahrb.  fur  Kinderhtilk.^ 
1898).  Pospischill,  dans  un  travail  paru  dans  le  même  périodique,  a  divisé 
les  cas  de  scarlatine  grave  en  trois  groupes.  Dans  le  premier  il  y  a  tou^ 
les  cas  d'infection  générale  grave  avec  peu  d*angine.  Dans  le  second,  ii  y  a 
autant  d'infection  générale  que  d'angine  ;  dans  le  troisième,  il  y  a  Tangine 
grave  sans  phénomènes  généraux  initiaux.  Pospischill  ne  mentionne  pas 
les  cas  graves  par  le  fait  des  complications,  telles  que  Totite,  la  carie  do 
rocher  avec  septicémie,  thrombo-phlébite  des  sinus,  abcès  du  cerveau, 
méningite  suppurée,  telles  que  la  septicémie  et  la  néphrite  post-scarlati- 
neuses.  L'auteur  apporte  une  observation  qui  rentre  dans  le  premier  groupe 
de  Pospischill  (infection  générale  avec  peu  d'angine) .  U  s'agissait  d'un  enfant 
de  cinq  ans,  maladif,  fils  d'une  mère  chlorotique  et  d'un  père  à  l'habitus 
phtisique,  qui  fut  pris  brusquement  de  scarlatine  typique  avec  angine  sans 
exsudats.  Avant  l'exanthème,  l'enfant  donnait  l'idée  d'une  fièvre  typhoïde 
grave  ou  d'une  infection  cryptogénique  ;  on  pouvait  exclure  la  méningite. 
Il  se  fit  de  la  pneumonie  lobulaire  hypostatique  qui,  étant  données  le!$ 
déformations  rachitiques  du  thorax  de  l'enfant,  semblait  commander  un 
pronostic  fatal,  ce  qui  fut  démenti  par  les  événements.  L'albuminurie  dis- 
paraît rapidement  malgré  l'emploi  de  substances  contre-indiquées  en 
pareil  cas  (alcool  à  haute  dose,  camphre),  employées  ici  pour  combattre 
l'adynamie.  Ainsi  ré,tat  grave  était  attribuable  dans  ce  cas,  non  pas  à  une 
complication  locale,  mais  à  la  toxémie.  11  est  remarqable  qu'un  enfant  si 
débile  ait  résisté  à  pareil  assaut,  ce  qu'on  peut  attribuer  à  l'énergie  et 
à  l'intégrité  du  myocarde. 

GasnistischeMittheilangen  (Recueil  de  faits),  par  Starck  {Jahrb.  fur  Km- 
derheilk.f  1898).  -—  L'auteur  donne  trois  observations. 

{**  Atrophie  jaune  aiguë  du  foie  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  quart.  — 
L'enfant  de  bonne  apparence  avait  de  l'ictère.  La  température  était  de 
38^,3.  Le  foie  dépassait  les  côtes  et  était  peu  sensible.  Les  matières  étaient 
décolorées.  11  y  avait  beaucoup  de  pigment  biliaire  dans  Ihirine.  Létat 
s'aggrava  rapidement  ;  il  y  eut  de  l'agitation,  puis  du  coma  et  l'enfant 
mourut.  A  l'autopsie  on  trouva  un  gros  foie,  une  grosse  rate,  un  cœur 
pâle,  de  l'œdème  cérébral,  des  abcès  œsophagiens,  des  abcès  et  du  gon- 
fiement  des  amygdales.  Le  foie  montrait  une  prolifération  conjonctlTe 
avec  des  foyers  d'infiltration  cellulaire  et  des  gouttes  de  graisse.  Peut*é(re 
y  a-t-il  eu  intoxication  ayant  eu  son  point  de  départ  dans  le  catarrhe 
gastro-intestinal.  La  rareté  de  l'ictère  grave  chez  le  nourrisson  au-dessous 
d'un  an  tient  peut-être  à  ce  que  l'alimentation  lactée  produit  peu  de 
toxines,  et  prête  peu  au  développement  des  bactéries. 

2<*  Endocardite  guérie.  —  Une  enfant  de  onze  ans,  atteinte  pour  U 
deuxième  fois  de  rhumatisme  articulaire,  présentait  à  la  pointe  un  souffle 
systolique  fort,  un  renforcement  du  deuxième  bruit  pulmonaire.  Quelques 
jours  après  on  n'entendait  plus  rien  d'anormal.  11  y  avait  eu  insuffisance 
mitrale  par  endocardite  récente  qui  n'avait  pas  laissé  de  traces,  témoin  la 
disparition  du  souffle,  de  la  diminution  de  la  matité  cardiaque,  la  dispa- 
rition du  renforcement  du  bruit  pulmonaire.  Gerhardt  et  Steffen  ont  tu 
de  ces  cas,  Bauer  en  a  vu  un.  Leur  rareté  est  peut-être  due  à  ce  qu'ils 
passent  inaperçus. 

3<*  Complication  rare  de  la  rougeole  {méningite  spinale).  —  Il  s'agit  d'une 
enfant  de  huit  ans  qui,  à  la  suite  d'une  rougeole,  présenta  les  signes  de 
méningite  spinale  suivie  de  guérison.  Les  symptômes  survinrent  au 
deuxième  jour  du  stade  de  floraison  de  l'exanthème  (douleurs  lombaires, 
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exagération  des  réflexes).  Furbringer  a  vu  un  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale purulente.  L'auteur  croit  que  dans  son  cas  l'agent  d'infection  avait 
dû  être  Tagent  pathogène  de  la  rougeole,  comme  le  prouve  le  début  des 
symptômes  au  stade  d'acmé  de  l'exanthème  et  la  marche  rapide  et  favo- 
rable. 

Ein  Fallvon  Nephritis  nach  Vaccination  mit  animaler  Lymphe  (Un  cas  de 
néphrite  consécutif  à  la  vaccination  avec  la  lymphe  animale),  par  Theodor 
Frôbuch  [Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1898). 

Récemment,  Sénatora  mentionné  la  vaccine  comme  cause  de  néphrite. 
PerJ  en  a  publié  un  cas,  survenu  cinq  jours  après  la  vaccination  et  rapi- 
dement guéri.  Falkenheim  a  trouvé  chez  18,7  p.  100  des  enfants  après  la 
vaccination  de  l'albumine,  mais  souvent  seulement  des  traces.  Peiper  et 
Schnaase  ont  trouvé  chez  5,73  p.  100  de  l'albumine,  mais  pas  d'autres 
signes  de  néphrite.  L'auteur  rapporte  le  cas  d'un  enfant  de  six  ans  et 
demi,  vacciné  avec  de  la  lymphe  animale.  La  vaccine  évolua  normalement, 
mais  l'enfant  eut  des  somnolences.  Onze  jours  après  la  vaccinatio  n,les 
paupières  et  les  joues  furent  enflées  d'une  manière  passagère  ;  l'urine 
renfermait  de  l'albumine  et  du  sang.  Au  bout  de  trois  semaines,  il  n'y 
avait  plus  que  très  peu  d'albumine,  et  bientôt  elle  avait  entièrement 
disparu.  La  vaccination  avait  été  bien  faite  aseptiquement  ;  c'est  donc 
laction  de  la  lymphe  qu'il  faut  incriminer  ici. 

Ein  Beitrag  znr  hàmorrbagiscben  Pleoritis  bei  Kindem  (Contribution 
àTétude  de  la  pleurésie  hémorragique  chez  l'enfant),  par  Karl  Ixsvw 
Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1898). 

Sur  10416  malades  soignés  à  la  policlinique  du  D'  Cassel,  il  y  eut  50  cas 
de  pleurésie  avec  exsudât.  Parmi  ces  cas  6  ne  purent  pas  être  suivis, 
14  étaient  trop  légers  pour  être  ponctionnés,  11  étaient  des  pleurésies 
séreuses,  dont  7  guérirent,  et  les  autres  furent  perdus  de  vue  ;  15  étaient 
des  empyèmes,dont  9  moururent.  Dans  4  cas  on  i*etira  un  liquide  hémor- 
ragique. Les  enfants  avaient  de  onze  mois  à  cinq  ans.  Trois  fois  il  y  eut 
^uérison;  dans  un  cas,  l'issue  resta  ignorée.  Ce  qu'il  y  a  de  remarquable 
dans  cette  statistique,  c'est  la  fréquence  relative  de  ces  exsudais  hémor- 
ragiques plus  grande  que  ne  le  disent  les  auteurs.  Reimer,  sur  121  pleu- 
résies vues  à  l'autopsie  chez  l'enfant,  en  a  trouvé  seulement  5  d'hémor- 
ragiques, Israël  sur  206  n'en  a  trouvé  que  2.  11  n'y  avait  dans  les  cas  de 
l'auteur  ni  tuberculose,  ni  syphilis,  ni  sarcomes,  carcinomes,  diathèse 
hémorragique  ou.  maladies  du  cœur,  pas  d'infection  aiguë,  pas  d'albu- 
minurie. 

Dans  le  premier  cas,  diez  un  enfant  de  trois  ans  bien  portant,  survint 
une  pleurésie  dont  la  nature  hémorragique  fut  deux  fois  confirmée  par  la 
ponction.  La  guérîson  fut  parfaite.  Peut-être  s'agissait-il  de  lésion  rhu- 
matismale comme  semblerait  le  prouver  une  arthrite  du  genou  surve- 
nue neuf  mois  plus  tard,  ou  peut-être  une  pneumonie  avait-elle  précédé, 
comme  le  feraient  croire  les  râles  et  la  matité  du  poumon. 

Dans  le  second  cas,  chez  un  enfant  de  près  de  cinq  ans,  la  maladie  dé- 
buta aussi  par  des  signes  de  catarrhe  des  voies  aériennes.  L'exsudat 
hémorragique  deux  fois  constaté  par  la  ponction  put  éveiller  le  soupçon 
de  tuberculose,  parce  qu'un  frère  était  mort  deux  ans  avant  de  méningite 
tuberculeuse.  La  terminaison  heureuse,  le  développement  normal  ulté- 
rieur de  l'enfant  permirent  d'exclure  la  tuberculose. 

Dans  le  troisième  cas,  observé  chez  une  enfant  de  cinq  ans,  une  pneu- 
monie, dont  on  ne  put  déterminer  la  nature  catarrhale  ou  fibrineuse,  pré- 
céda l'exsudat  hémorragique.  Le  début  par  des  signes  de  catarrhe,  labila- 
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téralité,  Tabsence  de  vraies  crises,  étaient  en  faveur  de  la  pneumonie 
catarrhale  ;  les  signes  locaux,  la  matité  avec  forte  respiration  bronchique 
sans  r&les  étaient  pour  la  pneumonie  fibrineuse.  La  marche  subaiguê 
montrait  que  c'était  une  forme  de  transition.  Ici  encore  par  la  maigreui 
de  Tenfant,  son  peu  de  développement,  on  pouvait  croire  à  la  tuberculose 
que  la  prompte  guérison  et  la  bonne  santé  de  Tenfant  qui  se  mainliot 
pendant  les  deux  années  suivantes  pouvaient  faire  exclure.  Enfin,  dans  le 
quatrième  cas  le  début  se  fit  par  de  la  toux,  de  la  fièvre  pendant  dix-huit 
jours.  L'examen  bactériologique  ne  montra  rien  ;  Tenfant  fut  perdu  de 
vue,  aussi  la  cause  resta  inconnue. 

Parmi  les  causes  infectieuses,  seule  Tinfluenza  pouvait  être  soutenue 
dans  ces  cas,  car  on  sait  la  tendance  de  la  grippe  chez  Tenfant  comme 
chez  Tadulte  à  amener  des  hémorragies. 

La  pleurésie  hémorragique  de  Tenfant  ne  se  traduit  par  aucun  signe 
spécisd.  On  peut  la  conjecturer  d'après  la  p&leur  de  l'enfant,  mais  c  est  là 
un  signe  bien  trompeur,  et  il  n'y  a  de  moyen  de  diagnostic  que  la  ponc- 
tion exploratrice.  On  considérait  jusqu'à  ces  derniers  temps  le  prooostir 
comme  absolument  fatal  ;  cela  tient  probablement  à  ce  que,  le  sang  se 
résorbant  facilement,  beaucoup  de  cas  suivis  de  guérison  .passaieot 
inaperçus  sans  qu'on  ait  fait  la  ponction. 

Le  traitement  est  le  repos  absolu  au  lit  ;  on  doit  être  sobre  d^alcooliques 
et  d'excitants  qu'on  réservera  aux  cas  de  coUapsus  ;  on  évitera  les  anti- 
pyrétiques, qui  prédisposent  au  coUapsus  ;  on  essaiera  l'acide  salicylique 
contre  la  cause  rhumatismale.  On  donnera  de  l'extrait  de  quinquina,  du 
fer.  On  ne  fera  la  ponction  que  s'il  y  a  de  la  gène  respiratoire  ou  si  Texsu- 
dat  ne  se  résorbe  pas. 

Du  débridement  des  cicatrices  péritonéales  et  de  l'ablation  de  lap- 
pendice  à  froid  après  une  première  opération  pratiquée  pour  appendicite 
aiguë  avec  phlegmon  péri-appendiculaire,  par  M.  Patel  (Lyon  Méditai 
16  octobre  4898). 

Fille  de  treize  ans,  entrée  à  la  Charité  de  Lyon  dans  le  service  de 
M.  Vincent,  le  20  juin  1898.  Le  14  juillet  1896,  elle  avait  été  opérée  par 
M.  Vincent  pour  une  appendicite  aiguë  avec  phlegmon  péri-appendico- 
laire.  11  s'écoula  plus  d'un  litre  de  pus  fétide.  L'appendice  ne  fut  pa^ 
cherché,  la  plaie  fut  drainée.  L'enfant  sortit  guérie  de  l'hôpital  deux  moi^ 
après.  Rien  depuis  lors,  sauf  un  peu  de  constipation.  Réglée  depuis  deux 
ans,  elle  se  tient  debout  une  grande  partie  de  la  journée  pour  apprendre 
le  métier  de  repasseuse.  Le  13  juin  dernier,  douleur  vive  et  soudaine  de 
la  fosse  iliaque  droite  ;  marche. ppnible,  tronc  incliné  en  avant. 

La  pression  est  douloureuse  dans  la  région  csecale.  Température  SISC, 
370,4.  Huit  jours  après,  les  douleurs  et  la  constipation  persistent;  on  se 
décide  à  intervenir. 

Le  i^^  juillet,  anesthésie  à  l'éther,  puis  au  chloroforme.  Incision  au- 
dessous  de  l'ancienne.  Adhérences  peu  serrées  de  l'intestin  à  la  paroi; 
fixité  au  niveau  du  cdscum  et  de  la  portion  initiale  du  côlon  ascendant.  A 
ce  niveau,  l'intestin  forme  une  masse  compacte  tapissée  de  brides 
fibreuses.  M.  Vincent  coupe  aux  ciseaux  touteiules  brides  et  déroule  30  a 
35  centimètres  d'intestin.  L'appendice  est  appliqué  derrière  le  c%cum;on 
le  libère  de  ses  adhérences  et  on  le  sectionne.  11  a  9  centimètres  de  long. 
la  grosseur  du  petit  doigt;  sa  consistance  est  ferme,  sa  surface  est  lisse; 
pas  de  concrétions.  Paroi  suturée  sur  deux  plans,  drainage,  gaze  iodo- 
formée.  Suites  bonnes,  l'enfant  se  lève  au  mois  d'août  ;  on  lui  fait  porter 
une  ceinture. 
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Two  cases  of  appendicitis  in  children  of  loar  years  (Deux  cas  d'ap 
pendicite  chez  des  enfants  de  quatre  ans),  par  le  D''  Crozer  Griffith- 
(Archives  of  Pediatrics,  BLOÙi  1898).  —  !<>  Garçon  de  quatre  ans  et  demi, 
pris  de  vomissements  et  de  diarrhée  le  19  juin  1896.  La  diarrhée  persiste 
le  20,  mais  le  21,  Tenfant  est  bien.  Sa  sœur,  prise  en  même  temps,  de  la 
même  façon.  On  pense  à  une  indigestion  commune.  Le  22,  le  garçon  se 
plaint  de  douleurs  paroxystiques  dans  le  ventre.  Le  23,  il  n'avait  pas  eu 
de  selles  depuis  la  veille.  Abdomen  distendu  ;  dans  la  nuit,  la  douleur  est 
si  forte  qu'on  donne  de  Topium.  Le  24,  anorexie,  tympanisme,  douleur 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  résistance  à~ce  niveau.  On  pense  alors  à 
Tappendicite.  La  nuit  suivante,  plusieurs  vomissements,  plusieurs  selles; 
le  25,  la  région  caecale  offre  un  maximum  de  douleur  et  de  tension. 
Plus  de  doute  sur  Tappendicîte.  Le  27,  opération;  on  trouve  beaucoup 
de  pus,  l'appendice  n'est  pas  enlevé.  Guérison. 

2**  Fille  de  quatre  ans  est  prise  subitement  l'après-midi  du  4  février  de 
douleurs  abdominales  atroces.  Puis  vomissements,  insomnie.  On  pense  à 
une  indigestion,  et  on  prescrit  un  laxatif.  Pendant  plusieurs  jours,  dou- 
leurs diffuses  dans  le  ventre  avec  diarrhée  et  mucosités  dysentériformes. 
Le  iO,  amélioration,  selles  muqueuses.  Le  12,  on  la  considère  comme 
guérie  de  cette  crise  de  dysenterie  ou  d'entérite  muqueuse.  Le  13,  nou- 
velles douleurs,  la  fosse  iliaque  droite  est  tendue  et  douloureuse.  On 
donne  de  l'huile  de  ricin  le  14.  Un  peu  de  lièvre.  Le  15,  l'appendicite  est 
certaine,  vomissements,  aggravation.  A  neuf  heures  du  soir,  opération, 
beaucoup  de  pus,  l'appendice  n'est  pas  enlevé.  Guérison. 

Appendicite  tnbercnleose  avec  abcès  lombaire  et  fistule  pyo-sterco- 
rale,  par  F.  Cathelin  (La  Presse  médicale,  20  juillet  1898). 

Une  fille  de  dix  ans  entre  le  10  août  1897  à  l'hôpital  de  Berck,  pour  un 
mal  de  Pott  lombaire. 

Antécédents  héréditaires  tuberculeux.  Il  y  a  deux  ans,  vives  douleurs 
abdominales  rapportées  à  une  colique  appendiculaire. 

Rechute  peu  de  temps  après,  puis  série  de  crises.  On  trouve  les  fosses 
iliaques  libres.  Faisant  coucher  la  malade  sur  le  ventre,  on  voit  une  tumé- 
faction de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule  allant  de  la  région  lombaire  à  la 
partie  supéro-externe  de  la  fosse  iliaque  droite.  Ponction  qui  donne  issue 
à  du  pus  et  à  des  gaz  fétides.  On  en  conclut  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  abcès 
tuberculeux,  mais  d'un  abcès  lombaire  septique.  Ouverture  au  bistouri, 
odeur  stercorale. 

La  suppuration  persiste,  avec  fièvre.  Le  11  octobre  1897,  le  D'  Ménard 
fait  une  large  incision  au-dessus  de  la  crête  iliaque  droite  et  pénètre  dans 
une  cavité  fongueuse  derrière  le  cîecum.  On  pense  alors  à  l'appendicite. 
Suites  immédiates  bonnes,  persistance  d'une  fistule.  En  janvier  1898, 
nouvel  abcès  au  niveau  de  la  fesse;  ouverture,  issue  de  matières  ster- 
corales.  Le  18  mai,  grande  incision  au  niveau  de  l'ancienne  cicatrice,  on 
trouve  la  fistule  intestinale,  on  la  suture,  on  nettoie  le  foyer  à  la  curette, 
on  draine.  Injection  de  2ë0  grammes  de  sérum  artificiel,  Champagne,  mort 
le  23  mai. 

Autopsie  :  En  attirant  le  cœcum  au  dehors,  on  voit  l'appendice  perforé, 
soudé  auca'cum  par  des  adhérences  ;  ulcérations  cœcales.  Foie  gros,  gan- 
glion tuberculeux  près  du  pancréas,  adhérences  pleurales,  ganglions  tho- 
raciques  énormes,  granulations  au  sommet  gauche.  Donc  la  malade,  qui 
n'avait  pas  de  mal  de  Pott,  était  tuberculeuse,  et  son  appendicite  de  même 
nature,  car  l'examen  histologique  de  l'appendice  fait  par  Letulle  a 
montré  des  foyers  caséeux  très  nets. 

ArCB.   de  MiDBG.  DBS  SRFAICTS,  1899.  II    —  36 
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A  case  of  cirrhosis  of  the  right  Inng,  with  remarks  (Cas  de  sclérose  du 
poumon  droit,  avec  réflexions),  par  le  D'  flE!<iRY  Waldo  (British  médical 
Journal^  47  décembre  1898). 

Un  garçon  de  dix  ans,  délicat,  est  admis  à  \h,  Royal  infirmary  de  Brtsiol, 
le  31  août  1898,  se  plaignant  de  tousser  depuis  longtemps.  Pas  d'hémo- 
ptysie, mais  expectoration  purulente  et  fétide  surtout  le  matin.  La  poitrine 
était  étroite  et  Tépaule  droite  plus  basse  que  la  gauche.  Les  vibration» 
vocales  étaient  accrues  à  droite.  Râles  sibilants  et  frottements  à  ce  ni- 
veau. Signes  cavitaires  à  Tangle  de  Tomoplate  droite.  Cinq  examens 
des  crachats  furent  négatifs  au-point  de  vue  de  la  recherche  des  bacillesde 
Koch.  La  pointe  du  cœur  battait  près  du  mamelon  droit  (souffle  systo- 
lique).  Appétit  conservé,  digestions  bonnes.  On  conclut  à  une  sclérose 
affectant  tout  le  poumon  droit,  avec  rétraction  de  cet  organe  mesurable 
au  cyrtomètre  (pneumonie  interstitielle  diffuse).  D'où  vient  cette  lésion *! 
11  n'est  pas  probable  qu'elle  soit  tuberculeuse.  Elle  pourrait  avoir  succédé 
à  une  pneumonie,  à  une  broncho-pneumonie,  à  une  pleurésie,  à  une 
syphilis  héréditaire  ou  acquise.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  bronches  sontdilatées 
et  l'expectoration  fétide  en  est  la  conséquence.  Un  fait  très  intéressant 
dans  ce  cas  est  le  déplacement  du  cœur.  Cela  porte  à  penser  qu'il  y  a 
eu  jadis  une  pleurésie,  et  que  la  déviation  a  persisté  après  la  résorption 
de  l'épanchement.  Le  souffle  systolique  du  cœur  peut  s'expliquer  par 
quelques  tiraillements  ou  adhérences  cardio-pulmonaires.  La  radiographie 
a  montré  une  large  tache  obscure  répondant  au  poumon  droit. 

A  fatal  case  of  hydatid  of  the  lang  (Cas  mortel  d'hydatide  du  poumon , 
par  le  D^  Critchlet  Hinder  (BriL  med.  Journal,  12  novembre  1898).  —  Une 
fille  de  huit  ans,  malade  depuis  six  semaines,  toussait,  vomissait,  avait 
eu  de  légères  hémoptysies  et  des  sueurs  froides;  dans  la  famille,  cas  de 
phtisie.  Au  sommet  gauche  en  avant,  voussure,  matité  jusqu'à  la  qua- 
trième côte,  faiblesse  des  vibrations  vocales,  expiration  prolongée.  FièTre, 
fréquence  du  pouls,  pas  de  dyspnée.  L'enfant  est  anesthésiée,  on  enlève 
un  pouce  de  la  seconde  côte  au  niveau  du  point  le  plus  mat;  on  ponctionne 
et  on  ramène  un  liquide  absolument  clair.  On  fait  alors  une  incision 
pour  ouvrir  plus  largement  le  kyste  et,  à  peine  s'est-il  écoulé  une  once  et 
demie  de  liquide,  que  l'enfant  tousse,  devient  rouge  et  crache  du  sang 
mêlé  de  liquide  hydatique.  Une  quantité  considérable  de  sang  sort  aussi 
par  la  plaie,  ce  qui  fait  penser  non  seulement  à  une  communication  de  la 
poche  avec  une  bronche,  mais  aussi  avec  un  gros  vaisseau,  peut-être 
avec  le  cœur.  Mort  presque  immédiate . 

A  Vautopsie,  le  poumon  gauche  était  adhérent  en  arrière  et  au  som- 
met; poumon  droit  libre,  pas  d'épanchement  pleural.  Dans  le  lobe  supé- 
rieur du  poumon  gauche,  grand  kyste  hydatique  de  quatre  pouces  de  dia- 
mètre, contenant  une  membrane  affaissée.  La  cavité  communiquait 
directement  avec  la  bronche  gauche  et  l'artère  pulmonaire,  elle  contenait 
un  gros  caillot  récent.  Trachée  pleine  de  sang  ;  un  peu  de  mucus  sangui- 
nolent dans  l'estomac. 

Three  cases  of  double  empyema  (Trois  cas  d'empyème  double),  par 
Martin  Randall  (Brit,  med.  Jownaly  26  novembre  1898). 
Sur  les  trois  cas  observés  par  l'auteur,  deux  concernent  les  enfants  : 
1<*  Garçon  de  neuf  ans,  reçu  à  l'Hôpital  général  de  Bristol  le  29  juil- 
let 1896  pour  une  double  pneumonie  de  la  base.  Il  était  très  malade 
avec  41<».  Le  19  août,  on  trouve  des  signes  d'épanchement  à  la  base  droite 
et  une  ponction  exploratrice  ramène  du  pus.  Le  même  jour,  sous  le  chlo- 
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roforme,  une  partie  de  la  troisième  côte,  en  dehors  de  la  ligne  de  Tangle- 
de  romoplate,  est  enlevée  et  on  donne  issue  à  plus  de  560  grammes  de 
pus,  avec  des  masses  iibrineuses  qui  continuent  de  sortir  dans  les  panse- 
ments les  jours  suivants,  dépendant  la  fièvre  continue  et  l'état  général 
reste  mauvais.  On  trouve  alors  des  signes  d'épanchement  à  gauche,  mai» 
la  ponction  exploratrice  faite  le  19  août  ne  donne  pas  de  pus.  Ce  n*estque 
le  25  que  du  pus  est  retiré.  Alors  on  résèque  une  partie  de  la  huitième 
côte  à  la  partie  postérieure  de  Faisselle,  U  s'écoule  près  de  4C0  gramme» 
de  pus.  Guérison. 

2'  Enfant  de  vingt  mois,  reçu  le  3  mai  1897,  atteint  d'une  double 
pneumonie  depuis  le  1*'  mai.  Défervescence  le  douzième  jour,  reprise  de 
la  fièvre  un  ou  deux  jours  plus  tard  avec  caractère  hectique.  Agitation^ 
dyspnée,  cyanose.  Le  21  mai,  on  retire  par  aspiration  150  grammes  de 
pus  de  la  plèvre  droite.  Le  28  mai,  au  même  point,  on  aspire  encore 
100  grammes  de  pus.  Le  2  juin,  la  purulence  est  constatée  à  gauche.  Le 

3  juin,  on  fait  une  résection  costale  successivement  des  deux  côtés  et  on 
donne  issue  à  l'épanchement  bilatéral,  après  chloroformisation  ;  environ 

4  à  500  grammes  de  pus  de  chaque  côté.  Guérison. 

Ces  exemples  prouvent  qu'en  cas  d'empyème  double,  il  ne  faut  pa» 
s'abstenir;  la  pleurolomie  sera  faite  soit  successivement  (1*''  cas),  soit 
dans  la  même  séance  (2*  cas) . 

Streptococcie  polmonaire,  injection  de  sémm  antistreptococcique; 

gnérison;  par  le  D'  Glozier  {Acad.  de  médecine,  16  août  1898). 

Garçon  de  treize  ans,  pris  de  frissons  à  la  suite  d'une  fatigue.  Le 
20  juin,  poumons  envahis,  râles  crépitants,  souffle  léger.  L'examen  des 
crachats  montre  labsence  du  bacille  deKoch>mais  la  présence  de  strepto- 
coques nombreux.  Le  26  juin,  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de 
Marmorek.  Les  27,  28,  29,  injection  de  10  centimètres  cubes  ;  puis  pen* 
daot  trois  jours,  20  centimètres  cubes.  Les  1*',  2,  3  juillet,  le  malade  se 
sent  mieux  pendant  le  jour,  et  il  dort  la  nuit.  Les  3, 4, 5,  la  situation  s'amé- 
liore notablement.  Le  7,  dernière  injection.  Guérison.  L'auteur  conclut  : 

1®  L'état  général  du  malade  pouvait  faire  croire  à  l'évolution  d'une 
tuberculose  suraiguë,  «  les  signes  stéthoscopiques  fournis  pendant  toute 
la  durée  de  l'infection,  par  l'auscultation  de  la  partie  moyenne  du  poumon 
gauche,  sans  le  secours  du  microscope,  de  tous  points,  justifiaient  ces 
craintes  ». 

'2<»La  marche  delà  température  devait,  à  elle  seule,  égarer  le  diagnostic. 

3°  L'inanité,  apparente  ou  réelle,  de  la  médication  à  ce  jour  en  usage, 
laissait  le  médecin  désarmé. 

i^  L'action  du  sérum  antistreptococcique,  employé  seul  et  injecté  à  la  dose 
totale  de  150  centimètres  cubes,  a  amené  successivement  en  huit  jours: 

La  régularisation  de  la  température,  puis  l'amélioration  générale, 
enfin  la  guérison  définitive. 

Badlloacopie  des  crachats  extraits  de  Testomac  pour  le  diagnostic  de 
la  tobercnlose  pulmonaire  de  l'enfant,  par  H.  Meunier  [Congrès  de  la 
tuberculose,  29  juillet  1898). 

Les  petits  enfants  ne  crachant  pas,  la  recherche  des  bacilles  est  rendue 
difficile,  mais  non  impossible.  Déjà  Kossel  avait  recherché  les  bacilles 
dans  les  matières  fécaJes,  et  Kauffmann  dans  les  mucosités  retirées  de 
la  gorge.  L'auteur  conseille  d'aller  chercher  dans  l'estomac  les  sécrétions 
bronchiques  dégluties.  11  sufût,  pour  obtenir  des  crachats  presque  purs, 
de  pratiquer  le  lavage  de  l'estomac  à  jeun,  quelques  instants  après  la 
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toux.  Sur  17  enfants  de  un  à  cinq  ans  (27  examens)  les  résultats  furent 
les  suivants:  3  sur  4  nettement  tuberculeux  ont  donné  des  bacilles 
caractéristiques;  le  résultat  négatif  fut  expliqué  à  Tautopsie  parla  forme 
de  tuberculose  pulmonaire  non  ouverte;  13  cas  de  diagnostic  bésilant 
ont  fourni  2  fois  une  bacilloscopie  positive,  et  11  fois  une  négative.  Dan» 
ces  derniers  cas  révolution  ultérieure  a  montré  qu*il  ne  s'agissait  pas  de 
tuberculose. 

En  résumé,  sur  les  15  cas,  dans  lesquels  le  procédé  de  bacilloscopie  des 
crachats  déglutis  a  été  contrôlé,  soit  par  Tautopsie,  soit  par  révolution 
clinique  longtemps  suivie,  on  voit  que  la  recherche  des  bacilles  ne  s*est 
trouvée  en  défaut  qu'une  fois,  et  que,  dans  ce  cas,  la  tuberculose  pulmo- 
naire réellement  existante  appartenait  à  la  forme  aiguë  non  ouverte, 
c'est-à-dire  à  une  forme  pour  laquelle  la  recherche  du  bacille  est  forcé- 
ment illusoire. 

Actinomycoae  thoraciqne,  cntanée,  vertébrale,  pulmonaire,  par 
MM.  Macaigne  et  Raingeard  {La  Presse  Médicale,  22  juin  1898). 

Un  enfant  de  Paris,  à  la  suite  d*une  fièvre  dite  muqueuse,  reste  amaigri 
et  tousse.  Un  an  après,  chute  légère  suivie  à  bref  délai  d'une  éruption 
à  la  région  des  omoplates  ;  on  trouva  Tactinomyces  dans  le  pus  de  la 
lésion  cutanée.  L'auscultation  fît  reconnaître  des  lésions  pulmonaires. 
Malgré  Tiodure  de  potassium,  cachexie,  mort.  Probablement,  raclino- 
mycose  avait  débuté  par  le  poumon  (fîèvre  muqueuse),  puis  évolution 
lente,  envahissement  de  la  plèvre,  des  espaces  intercostaux,  de  la  peau, 
des  vertèbres,  de  la  dure-mère  spinale,  etc. 

L'examen  anatomique  montre  que  le  processus  actinomycosique, 
émané  du  poumon  et  de  la  plèvre,  a  envahi  les  téguments  par  la  pro- 
fondeur :  nodosités  sous-cutanées  mollasses,  taches  érylhémateuses, 
plaques  chagrinées,  vésicules.  Puis  la  suppuration  s'empare  de  ces  élé- 
ments, il  se  forme  des  ulcérations  à  bords  violacés,  décollés,  avec  fond 
rouge  semé  de  grains  jaunes  (forme  anthracoïde  et  ulcéro-gomnoeuse . 
On  trouve  souvent  des  associations  microbiennes  streptococciques  et 
staphylococciques.  Le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  présentait  une 
sclérose  avec  foyers  nécrosés  rappelant  la  tuberculose  fibro-^^séeuse 
(granulations  isolées,  groupées  en  bouquet,  en  grappe,  cavernules*;  la 
paroi  des  cavernules  est  infiltrée  de  grains  d'un  jaune  vif.  L  élément 
spécifique,  le  grain  actinomycosique  se  présente  sous  forme  d'amas  con- 
tenus dans  les  bronches  ou  de  grains  plongés  dans  le  parenchyme.  Ces 
grains  sont  parfois  visibles  à  l'œil  nu  (1/2  mm.),  ils  sont  constitués  au 
centre  par  un  feutrage  épais,  inextricable,  projetant  de  toute  sa  périphérie 
des  filaments  ondulés,  ramifiés  et  entourés  par  une  substance  amorphe, 
et  souvent  aussi  par  une  infiltration  embryonnaire  inflammatoire.  Avec 
les  progrès  du  mal,  l'ulcération  des  nodules,  apparaissent  les  association^ 
microbiennes,  absolument  comme  dans  la  tuberculose.  Pas  de  cellules 
géantes  ni  de  bacilles  de  Koch.  On  trouvait  des  foyers  de  sclérose  i 
diverses  étapes  d'évolution.  Les  bandes  scléreuses  atteignaient  leur  plus 
grand  développement  dans  les  portions  de  poumon  farcies  d'actinomycose. 
Il  existait  une  pleurésie  purulente  fétide  qui  s'était  fait  jour  par  une 
fistule  à  côté  du  sternum  et  communiquait  d'autre  part  avec  une  fistule 
axillaire.  Le  processus  actinomycosique  avait  pénétré  dans  l'intervalle 
de  deux  arcs  vertébraux,  attaquant  leur  substance  osseuse,  puis  la  dure- 
mère  (pachyméningite).  Au  niveau  de  la  pachyméningite  qui  était  très 
épaisse,  la  moelle  était  rétrécie.  Au  centre  de  la  pachyméningite,  on 
trouvait  des  grains  jaunes,  friables,  analogues  à  des  tubercules  mifiaires 
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caséeux  et  formés  pardesamas  mycéliens identiques  àceux  des  poumons. 
D'après  cette  observation,  très  complète  au  point  de  vue  anatomique, 
on  est  en  droit  d'attribuer  un  rôle  important  au  processus  d'infection 
secondaire  dans  l'aspect  et  l'évolution  des  lésions  actinomycosiques.  Au 
poumon,  la  fonte  et  l'excavation  des  foyers  d*actinomycose  résultaient 
probablement  d'une  infection  microbienne  surajoutée,  laquelle  concourait 
peut-être  d'autre  part  au  développement  de  la  sclérose  si  commune  dans 
iactinomycose.  Même  interprétation  est  applicable  aux  lésions  cutanées 
et  à  la  pachyméningite  rachidienne. 

Otitis  média  foUowed  by  mastoid  abscess  in  an  infant  aged  5  weeks, 
opération,  recovery  (Otite  moyenne  suivie  d'abcès  mastoïdien  chez  un 
enfant  de  cinq  semaines,  opération,  guérison),  par  le  D^  d'ÂacY  Power 
[Brit.med,  Joum.  19  nov.  1898). 

Une  fillette  de  cinq  semaines  est  apportée  à  l'hôpital  le  16  juin  1898 
pour  une  otorrhée  gauche  ayant  débuté  à  l'âge  de  trois  semaines.  Une 
grosseur  a  été  observée  derrière  l'oreille  deux  jours  avant  le  transport  à 
l'hôpital.  On  constate  en  effet  une  tuméfaction  rouge,  fluctuante,  sensible, 
juste  au  niveau  du  rudiment  d'apophyse  mastoïde  qui  existe  à  cet  Age. 
Plus  d'otorrhée.  Température  38®.  On  donne  le  chloroforme,  et  on  fait 
une  incision  curviligne  jusqu'à  l'os  ;  il  s*écoule  immédiatement  une 
cuillerée  à  café  de  pus.  En  examinant  la  surface  de  l'os,  on  voit  un  trajet 
qui  se  dirige  vers  l'antre.  On  élargit  l'ouverture  et  on  racle  à  la  curette 
les  fongosités  de  l'antre,  laissant  une  large  communication  entre  cette 
cavité  et  le  méat  auditif  externe,  pour  permettre  une  irrigation  quoti> 
dienne.  L'enfant  alla  bien  après  l'opération,  la  température  tomba  à  la 
normale,  et  elle  quitta  l'hôpital  guérie  le  5  août. 

Le  cas  est  intéressant  à  cause  du  jeune  &ge  de  la  malade  et  de  l'issue 
heureuse  de  l'intervention  chirurgicale. 

Hernies  abdominales  congénitales,  par  le  D'  Delanglade  (Congrès  de 
Marseille,  oct.  1898). 

L'auteur  étudie  les  trois  espèces  principales  :  diaphragmatique,  ombi- 
licale, inguinale. 

l**  Hernie  diaphragmatique.  —  Elle  se  présente  sous  la  forme  de 
fissure  marginale  ou  centrale.  Marginale,  elle  occupe  surtout  la  région 
du  ligament  cintré  {kemie  en  croissant).  Centrale,  elle  affecte  le  centre 
aponévrotique  ou  la  partie  musculaire  {hernie  en  boutonnière).  Le  côté 
gauche  est  pris  plus  souvent  que  le  droit.  Pas  de  sac  ordinairement.  Tous 
les  viscères  abdominaux  peuvent  passer  dans  la  cavité  thoracique. 

^  Hernie  ombilicale.  »  II  y  a  une  hernie  embryonnaire  dont  le  sac  est  formé 
de  deux  lames  séparées  par  une  couche  de  gélatine  de  Wharton.  On  dis- 
tingue Véventration  embryonnaire,  la  hetmie  viscérale  du  cordon,  la  hernie 
diverticulaire.  Dans  Téventration,  il  y  a  arrêt  de  développement  des 
parois  abdominales  et  défaut  de  soudure  sur  la  ligne  médiane.  La  fissure 
occupe  la  région  sus-ombilicale.  Ces  hernies  sont  très  graves  et  néces- 
sitent des  interventions  délicates.  Les  hernies  fœtales  ne  se  distinguent  pas 
pendant  la  vie.  Dans  le  doute,  il  faut  considérer  toutes  ces  hernies  comme 
embryonnaires. 

3*  Hernies  inguinales..  —  Pour  ces  dernières,  les  plus  communes, 
trois  ordres  de  moyens  se  présentent  :  le  bandage,  la  méthode  scléro- 
gène,  la  cure  radicale.  L'auteur  penche  vers  cette  dernière  inter- 
vention. En  cas  de  hernie  congénitale  étranglée,  l'opération  est  toujours 
indiquée. 
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The  enanthem  of  German  measles  (L'énanthème  de  la  rubéole),  parle 
D""  F.  FoRCHHEiMER  (ArcMves  of  pediatncs,  octobre  1898). 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  la  rubéole  évolue  sans  énanthème. 
-et  se  distingue  ainsi  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole.  Or  M.  Forchheimer 
a  parfaitement  constaté  la  présence  de  cet  énanthème  dans  la  nibéole« 
chez  ses  propres  enfants.  Un  garçon  de  1 1  ans  est  pris  d'anorexie,  de 
malaise,  de  fièvre,  avec  léger  mal  de  gorge.  Les  amygdales  sont  ud  pea 
rouges  et  les  ganglions  angulo-maxillaires  engorgés.  Deux  heures  après, 
il  présente  une  éruption  à  la  partie  inférieure  de  la  face.  Examinant  U 
bouche,  M.  Forchheimer  distingue  une  éruption  maculeuse,  rosée,  sur 
Je  voile  du  palais,  la  luette,  sans  empiéter  sur  la  voûte  palatine.  Les 
•taches  étaient  disséminées  sans  ordre  ;  six  heures  après,  Ténanthème  est 
plus  péLle,  et  le  lendemain  il  avait  disparu.  L'exanthème  au  contraire 
«'était  développé  et  avait  suivi  l'évolution  de  la  rubéole. 

Comme  il  n'y  a  pas  de  période  d'invasion  dans  la  rubéole,  l'énanthème 
se  montre  en  même  temps  que  l'exanthème.  11  a  une  durée  très  courte, 
il  a  pour  siège  exclusif  le  voile  du  palais  et  la  luette.  Les  taches  sont  très 
petites,  elles  ne  dépassent  pas  l'étendue  d'une  tête  d*épingle.' 

Erythema  enematogenes,  enema  raah,  in  children  (Ery thème  dû  aux 
lavements  chez  les  enfants),  par  le  D^  Still  [Clinical  Society  of  UmdoiL, 
14  octobre  1898). 

Les  lavements  médicamenteux  donnés  aux  enfants  peuvent  être  suivis 
•d'éruptions  capables  de  donner  le  change  et  de  faire  croire  à  une  scarla- 
tine ou  à  une  rougeole.  L'auteur  a  recueilli  26  cas  à  l'hôpital  d  enfants 
<le  Great  Ormond  Street.  La  relation  entre  le  lavement  et  l'éruption  était 
"évidente,  d'autant  plus  que  chez  certains  enfants  l'érythème  se  répétait 
à  chaque  lavement.  On  voyait  apparaître  des  taches  rouges  au-devant  des 
genoux,  sur  les  fesses,  à  la  face,  aux  coudes.  Ailleurs  le  rash  était  scar- 
latiniforme  ou  mixte.  11  se  montrait  dans  les  douze  ou  vingt-quatre  heures 
■après  le  lavement  et  durait  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  ;  troubles 
généraux  rares.  Pas  de  rapport  avec  la  durée  de  la  rétention  du  lavement, 
•de  la  constipation  antérieure.  Le  plus  souvent,  c'est  après  un  premier 
lavement  qu'apparaissait  le  rash.  Les  enfants  de  plus  de  six  ans  ont 
semblé  plus  exposés  que  les  enfants  moins  âgés  ;  toutefois  on  a  vu  l'érap- 
tion  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  chez  un  autre  de  trois  mois.  La 
scarlatine,  la  rubéole,  la  rougeole  étaient  les  maladies  qui  avaient  le 
plus  d'analogies  avec  cette  éruption  provoquée  par  les  lavements.  Mai« 
l'absence  d'énanthème  sur  la  gorge,  le  nez,  l'absence  de  fièvre,  la  coïnci- 
dence avec  le  lavement,  levaient  tous  les  doutes.  On  a  noté  parfois  de  la 
desquamation.  On  peut  supposer:  i^'  la  résorption  de  quelque  substance 
empruntée  au  lavement  ;  2^  l'auto-intoxication  intestinale  ;  3*  une  action 
réflexe  sur  les  vaso-moteurs.  On  peut  supposer  que  la  vaso-dilatation  est 
cnise  en  jeu  par  quelque  toxine  intestinale  ou  par  une  substance  entrant 
•dans  la  composition  du  lavement. 

Considérations  sur  les  rechutes  de  la  rongeole,  par  le  D'  Vergcly 
(Revue  mensuelle  des  maladies  de  Venfance^  août  1898). 

Une  fillette  de  dix  ans,  qui  tousse  depuis  cinq  à  six  jours,  prend  le  lit 
avec  une  forte  fièvre.  Le  caractère  de  la  toux,  le  catarrhe  oculo-nasal, 
l'énanthème,  font  prévoir  la  rougeole  qui  se  montre  le  soir  au  cou  et  à 
la  face.  Une  sœur,  &gé  de  sept  ans,  ayant  de  la  toux  férine,  présente  le 
lendemain  des  taches  de  rougeole.  Au  bout  de  huit  jours,  par  un  beau 
temps,  la  fillette  est  conduite  en  promenade  ;  le  surlendemain,  toux  plus 
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forte,  élernuenients,  rougeur  des  conjonctives,  fièvre,  nouvelles  taches. 
Les  jours  suivants  les  taches  s'étendent  à  tout  le  corps.  Cette  deuxième 
«ruption  évolue  comme  la  première  et  disparaît  dans  les  mêmes  délais. 
Pais  se  déclarent  des  quintes  de  coqueluche, 

M.  Vergely  se  croit  en  droit  d'affirmer  que  Tenfant  a  eu  deux  attaques 
successives  de  rougeole.  La  première  éruption  a  été  typique,  la  seconde 
ne  Ta  pas  été  moins.  Gomment  désigner  cette  seconde  éruption  '? 

L  enfant  n*avaît  pris  ni  chloral,  ni  antipyrine,  ni  belladone,  ni  quinine, 
ni  iodure.  Dans  ce  cas,  il  s'agit  donc  nettement  d*une  rechute  de  rougeole. 
La  rechute  doit  être  distinguée  delà  récidive,  qui  est  une  nouvelle  atteinte 
<Jp  la  maladie  à  long  terme.  Des  mois,  des  années  séparent  les  récidives  ; 
une  «emaine,  quinze  jours,  trois  semaines  séparent  les  rechutes. 

Sur  un  symptôme  nouveau  de  la  période  pré-contagiense  d6  la  rongeole 
et  sur  sa  valeur  prophylactique,  par  le  D^  H.  Meunier  (Gaz.  hebd. 
<)nov.  1898).  Dans  le  service  de  M.  Hutinel,  aux  Enfants-Assistés,  Tau- 
teur  a  relevé  un  abaissement  notable  de  poids,  indépendant  de  tout  sym- 
ptôme morbide,  pendant  Tincubation  de  la  rougeole.  Examinant,  chez  un 
enfant,  la  feuille  de  température  et  de  poids,  il  fut  frappé  du  fait  sui- 
vant :  tandis  que  la  courbe  thermique,  restée  normale  pendant  toute 
l'incubation,  n*avait  dessiné  son  ascension  habituelle  que  pendant  les 
quatre  derniers  jours  précédant  Téruption,  la  courbe  des  poids  s'était 
modifiée  bien  plus  tôt  et  présentait  d'abord  un  plateau  d'arrêt,  puis  une 
-chute  dès  le  troisième  jour  de  l'incubation,  c'est-à-dire  sept  jours  avant 
1  éruption. 

Sur  45  cas,  43  fois  l'abaissement  du  poids  a  été  constaté  pendant  l'incu- 
bation. Sur  ces  45  cas,  15  doivent  être  éliminés,  à  cause  des  associations 
morbides  diverses  qui  pourraient  fausser  les  résultats.  Les  30  autres,  ne 
concernant  que  des  rougeoles  pures,  sont  concluants. 

Dans  ces  30  cas,  la  pesée  du  sujet  a  révélé  un  abaissement  du  poids  du 
corps,  se  manifestant  vers  le  troisième,  quatrième  ou  cinquième  jour  de 
i  incubation,  s'accentuant  pendant  les  jours  suivants,  continuant  jusqu'à 
J  apparition  des  premiers  signes  morbides  (fièvre  et  catarrhe)  et  consti- 
tuant ainsi  un  phénomène  précoce  constant,  antérieur  à  la  période  con- 
tagieuse. Ce  phénomène  de  l'abaissement  du  poids  est  d'autant  plus 
frappant  et  significatif  qu'il  contraste,  chez  l'enfant  bien  portant,  avec  la 
courbe  normale  d'accroissement,  celle-ci  étant  représentée  par  une  ligne 
ascendante,  dont  l'angle  d'inclinaison  est  inversement  proportionnel  à 
J'àge. 

La  chute  de  poids  prémorbi lieuse  se  manifeste  toujours  avant  la  période 
d'invasion,  débute  de  cinq  à  six  jours  avant  l'apparition  des  premiers 
symptômes  fébriles,  de  huit  à  dix  jours  avant  l'éruption.  Entre  un  maxi- 
mum de  700  grammes  (deux  fois  atteint)  et  un  minimum  de  90  grammes, 
la  chute  prémorbilleuse  a  atteint  une  valeur  moyenne  de  310  grammes 
(62  grammes  par  jour).  Elle  dure  plusieurs  jours,  6  en  moyenne.  Les 
deux  tiers  des  enfants  étaient  âgés  de  dix-huit  mois  à  trois  ans.  A  quoi 
-est  due  cette  perte  de  poids?  Sans  doute  aux  troubles  de  la  nutrition 
générale  produits  par  l'infection  latente. 

La  diminution  de  poids  ne  sera  que  d'un  faible  secours  dans  les  cas 
isolés;  mais,  à  l'hôpital,  dans  les  asiles,  dans  les  écoles,  elle  pourrait 
fournir  des  indications  utilisables  en  prophylaxie.  Voici  les  conclusions  de 
M.  Meunier. 

L  —  La  prophylaxie  est  presque  désarmée  vis-à-vis  de  la  rougeole,  la 
clinique  n'ayant  jusqu'ici  fourni  aucun  signe  permettant  de  poser  un 
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diagnostic  précoce  antérieur  à  la  période  d*invasion  ou  période  conta- 
gieuse. 

II.  —  11  existe  cependant,  pendant  la  phase  dite  d'incubation  de  la 
rougeole,  un  phénomène  que  nous  avons  constamment  observé  et  qui 
consiste  en  un  abaissement  notable  du  poids  du  corps,  indépendant  de 
toute  espèce  de  troubles  morbides,  digestifs,  sécrétoires  ou  autres. 

III.  —  Cette  diminution  de  poids,  ou  chute  prémorbilleuse,  est  d*autanl 
plus  frappante  qu'elle  contraste,  chez  Tenfant,  avec  la  courbe  ascendante 
d'accroissement  physiologique.  Elle  débute  vers  le  quatrième  ou  cin- 
quième jour  à  partir  de  la  contagion,  c'est-à-dire  cinq  ou  six  jours  avant 
Tapparition  des  premiers  symptômes  catarrhaux  et  fébriles,  huit  ou  dix 
jours  avant  l'éruption.  Elle  dure  plusieurs  jours,  le  plus  souvent  jusqu'au 
début  de  l'invasion  ;  son  intensité  varie  avec  les  cas,  mais  semble  indé- 
pendante de  l'âge  du  sujet  et  de  la  gravité  de  la  rougeole  ultérieure.  La 
perte  de  poids  moyenne  est  de  308  grammes  environ,  soit  50  gramnaeîi 
par  jour,  chez  des  enfants  âgés  de  un  à  quatre  ans;  elle  peut  atteindn' 
700  grammes  et  ne  s'est  jamais  montrée  inférieure  à  90  grammes. 

IV.  —  D'un  mécanisme  obscur,  relevant  probablement  d'un  trouble 
précoce  de  la  nutrition  provoqué  par  l'infection  commençante,  cet  abais- 
sement de  poids  peut  n'être  pas  spécial  à  la  rougeole  et  appartenir  à  la 
phase  d'incubation  d'autres  maladies  infectieuses. 

V.  —  Sa  constance  dans  la  rougeole  et  la  facilité  de  sa  constatation  en 
font  un  signe  révélateur  précieux  qui  trouvera  son  application,  soit  en 
ville,  soit  à  l'école,  soit  à  l'hôpital,  chaque  fois  qu'il  s'agira,  pour  instituer 
des  mesures  prophylactiques  efiicaces,  d'être  édifié  sur  l'imminence  pos- 
sible de  la  rougeole  chez  un  enfant  suspect. 

A  new  diagnostic  sign  of  measles  (Nouveau  signe  diagnostique  de  la 
rougeole),  par  le  D**  H.  Koplik  (Médical  Record,  9  avril  1898). 

L'auteur  croit  avoir  trouvé,  sur  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres 
un  énanthème  qui  permet  de  reconnaître  la  rougeole  avant  l'éruption.  Il 
en  avait  déjà  parlé  en  décembre  1896  dans  les  Archives  of  pédiatrie^. 

Le  D^  J.  Gomby,  un  an  auparavant  (Soc.  méd.  des  hôp.  22  nov.  1895), 
avait  attiré  l'attention  sur  la  stomatite  érythémato-pultacée  de  la  rougeole, 
et  insisté  sur  sa  valeur  diagnostique.  Voici  les  particularités  relevées  par 
M.  Koplik  :  sur  la  muqueuse  qui  tapisse  les  joues  et  les  lèvres,  on  verrait 
une  éruption  distincte  et  pathognomonique,  constituée  par  de  petites 
taches  irrégulières  de  couleur  rouge  vif;  au  centre  de  chaque  tache,  à 
l'éclairage  solaire,  on  aperçoit  un  point  blanc  bleuâtre.  Ces  petits  poinU 
blanc  bleuâtre  centrant  des  taches  rouges  seraient  absolument  pathogno- 
moniques  d*une  rougeole  commençante.  L'auteur  ne  les  a  jamais  trouvés 
ailleurs  et  quand  il  les  a  rencontrés,  l'éruption  cutanée  n'a  jamais  manqué. 
11  ajoute  que  cette  éruption  est  parfois  très  peu  accusée,  et  qu'un  bon 
éclairage  est  nécessaire. 

Cet  énanthème  prodromique  de  la  rougeole  est  éphémère  ;  il  s'atténue 
et  disparait  quand  les  taches  se  montrent  à  la  peau  ;  on  ne  peut  compter 
sur  lui  que  pendant  l'invasion  et  au  début  de  l'éruption,  alors  que  celle-ci 
est  encore  douteuse.  Après,  les  taches  de  la  muqueuse  se  diffusent  et  Ton 
se  trouve  en  présence  d'une  rougeur  générale  qui  à  son  tour  disparaît. 
L'énanthème  n'a  toute  sa  valeur  que  pendant  l'invasion  ;  il  permet  de 
prédire  à  coup  sûr  l'apparition  de  la  rougeole.  S'il  en  est  ainsi,  le  signe 
donné  par  M.  Koplik  a  de  la  valeur  et  il  faut  lui  faire  bon  accueil,  car 
fournir  le  moyen  de  reconnaître  la  rougeole  avant  l'éruption,  c'est  rendre 
un  véritable  service  à  la  prophylaxie  de  cette  maladie  ubiquitaire.  Quelques 
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auteurs,  Slawyk  {Dcuf,  me»!,  \\'oc/i.,  28  avril  i898),  Libman  [Médical Record^ 
{{ juin  1898)  ont  confirmé  les  assertions  de  Koplik. 

Measles,  rash  on  lirst  day  of  symptoma  (Rougeole,  éruption  le  premier 
jour  des  syptômes),par  Edward  Mackey  {Brit.  med.  Joum.,  16  juillet  i898). 

Un  enfant  de  cinq  ans  est  admis  à  Alexandra  Ghildren*s  Hospital 
(Brighton)  le  2  février  1898  pour  une  fracture  de  l'extrémité  inférieure 
du  fémur.  11  n'avait  jamais  eu  la  rougeole.  Le  8  février,  un  autre 
enfant  admis  la  veille  dans  la  même  salle  présente  une  éruption  morbil- 
leuse;  on  l'isole.  Le  premier  malade,  resté  sans  fièvre  jusqu'au  26  février, 
présente  le  soir  une  éruption  sur  le  dos,  la  poitrine,  la  face;  la  fièvre 
s'allume,  les  muqueuses  se  prennent,  la  rougeole  devient  évidente. 
Le  !*•■  mars,  défervescence,  guérison  rapide. 

La  fièvre  n'a  pas  duré  plus  de  quatre  jours.  Reprenons  la  chronologie  : 
du  8 février  (jour  de  la  contagion),  au  26,  jour  de  Téruption,  il  s'est  écoulé 
dix-huit  jours  ;  retranchons  quatre  jours  pour  Tinvasion,  qui  a  manqué, 
Dous  avons  une  incubaticm  un  peu  longue  de  quatorze  jours.  L'auteur 
discute  le  diagnostic  de  rubéole,  et  écarte  cette  affection  ;  car  il  n'y  avait 
pas  d'adénopathies,  etc. 

Labsence  d'invasion,  dans  la  rougeole,  est  insolite  assurément,  mais 
elle  n'est  pas  inconnue.  Voici  ce  qu'on  peut  lire  dans  le  Traité  des  mala- 
dies de  Venfance,  page  175  du  tome  lo%  article  rougeole,  par  le  D**  J.  Comby  : 
"  L Invasion  peut  manquer  d'une  façon  absolue,  l'éruption  se  présentant 
d'emblée,  sans  avoir  été  précédée  de  fièvre  ni  de  catarrhe  oculo-nasal. 
Je  viens  d'en  observer  deux  cas  fort  nets  chez  des  enfants  qui,  conva- 
lescents de  scarlatine,  étaient  Tobjet  d'une  surveillance  étroite,  et  dont 
la  température  rectale  était  prise  matin  et  soir...  »  Et  l'auteur  résume  ces 
deux  cas.  Ces  anomalies  appartiennent  à  toutes  les  fièvres  éruptives,  il 
faut  bien  le  savoir,  et  ne  pas  manifester  trop  de  surprise  quand  les  faits 
cliniques  s'écartent  un  peu  des  types  nosologiques. 

A  case  of  Taricella  gangrenosa  (Un  cas  de  varicelle  gangreneuse),  par 
le  D»  A.  Scott  Turner  (Brit,  med.  Journ.  10  septembre  1898). 

Un  enfant  de  sept  mois,  le  cinquième  de  la  famille,  a  été  pris  de  vari- 
celle après  ses  frères  qui  ont  eu  une  forme  bénigne  de  la  maladie. 
Quoique  bien  nourri  et  bien  portant,  le  bébé  eut  une  éruption  très  abon- 
dante sur  tout  le  corps,  avec  convulsions. 

Vers  le  troisième  jour,  deux  ou  trois  taches  érythémateuses  sur  le 
ventre,  une  en  dedans  de  la  cuisse  gauche  ;  la  température  dépasse  40^, 
puis  tombe  à  38®.  Les  taches  deviennent  plus  rouges,  saillantes,  larges  ; 
le  huitième  jour,  la  peau  est  devenue  noire  autour  des  taches,  s'est 
soulevée  et  l'on  constate  des  ulcérations  de  4 1  /2  pouces  de  long  sur  2 1  /2  de 
large  (abdomen),  de  2  1/2  en  long  et  en  large  sur  la  cuisse.  L'enfant 
mourut  le  neuvième  jour.  On  ne  put  faire  l'autopsie.  Il  faut  ajouter  que 
le  milieu  était  pauvre  et  sordide.  Quoique  le  bébé  fût  vigoureux  et  bien 
nourri,  les  conditions  de  milieu  ont  pu  infiuersur  la  marche  de  l'éruption 
et  favoriser  une  infection  secondaire. 

Cette  observation  prouve,  après  bien  d'autres,  que  les  fièvres  éruptives, 
même  les  plus  bénignes,  peuvent  présenter  de  la  gravité  chez  les  sujets 
très  jeunes.  En  matière  de  fièvre  éruptive,  plus  les  sujets  sont  jeunes, 
plus  le  pronostic  est  grave.  - 

Early  diagnosis  in  whooping  congh  (Diagnostic  précoce  dans  la  coque- 
luche), par  le  D''.H.  L.  Wagner  [American  laryngological  association^ 
Brooklyn,  mai  1898). 
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Diaprés  l'auteur,  un  examen  bactériologique  des  sécrétions  nasales 
(première  étape  de  Tinfection)  permettrait  un  diagnostic  précoce.  Tandi* 
que  dans  le  mucus  normal  on  trouve  peu  de  bactéries,  dans  la  coqueloche 
le  mucus  nasal  présente  une  masse  de  bactéries  d'une  seule  espèce, 
comme  s'il  y  avait  une  culture  pure  de  polbactéria  (Gzaplewski  etHensel!. 
La  bactérie  en  question  est  deux  ou  trois  fois  plus  longue  que  large, 
arrondie  ou  parfois  épaissie  à  ses  extrémités,  divisée  en  son  milieu.  Elle 
peut  être  entourée  d'une  capsule  par  imbibition  des  couches  cellulaires 
«xternes  (plasmolysis),  ladite  capsule  disparaissant  dans  les  cultures 
(peut-être  par  peptonisation).  Gzaplewski  conseille,  pour  trouver  la  bac- 
térie de  la  coqueluche,  d'employer  une  solution  à  1  p.  100  d'acide  aré- 
(ique,  puis  de  traiter  par  une  solution  chaude  de  10  p.  100  d'acide  phé- 
nique  avec  glycérine  et  fuchsine.  Pour  préparer  cette  dernière,  on  prend 
1  partie  de  fuchsine,  5  parties  de  phénol  liquéfié,  50  de  glycérine,  et 
100  d'eau. 

L'auteur  traite  par  le  bleu  de  méthylène  en  solution  alcaline  faible,  et 
décolore  avec  une  solution  fraîche  d'argonine  à  2  p.  100  (1).  Ces  consta- 
tations, si  elles  sont  exactes,  justifient  le  traitement  local  recommandé  par 
Michael,  Moizard,  etc.  (insufflation  de  poudres  antiseptiques  dans  le  nez). 

Anonusual  complication  of  whooping  cough  (Complication  inusitée  de 
la  coqueluche),  par  le  D'  Gharles-0.  Maisch  {The  Post^raduate,  octobre 
1898).  —  Garçon  de  neuf  mois  observé  en  janvier  1898  pour  une  bronchite 
attribuée  quatre  jours  plus  tard  à  la  coqueluche.  Vers  la  dixième  semaioe, 
les  quintes  cessèrent;  Fenfant  se  nourrissait  bien,  était  gai,  dormait  bien, 
semblait  guéri,  quand,  pendant  un  incendie  dans  la  maison,  il  fut  exposé 
une  heure  au  moins  à  une  fumée  épaisse  et  fut  emporté  sur  les  toits  de 
huit  ou  dix  maisons  par  une  nuit  froide  et  venteuse.  Quelques  jours  après, 
reprise  des  quintes,  plus  violentes  que  jamais  (quatre  à  cinq  par  heurel. 
Dix  jours  après,  suppression  d'urine,  l'enfant  ne  mouillait  qu'une  couche 
4^n  vingt-quatre  heures.  Dans  le  liquide  qu'on  a  pu  exanainer,  on  a  trouvé 
1  gramme  pour  1 000  d'albumine,  des  cylindres  hyalins  et  granuleux.  Bien* 
tôt  œdème  des  extrémités  inférieures,  hydrothorax  à  gauche.  Les  signe> 
de  néphrite  durent  une  semaine.  Gr&ce  aux  bains,  à  la  diaphorèse,  à  l'éther 
nitrique,  l'œdème  disparaît,  l'urine  devient  normale. 

Accès  de  toux  toujours  violents,  avec  congestion  de  la  face,  cyanose, 
menaces  de  coUapsus.  Une  vingtaine  de  fois,  depuis  l'incendie,  il  eut  de 
ces  quintes  effrayantes.  On  nota  aussi  des  hémorragies  sous-conjoncti- 
\ales,  de  l'emphysème  du  visage  ;  plus  tard,  symptômes  méningés  (glace 
sur  la  tète,  bromure  et  chloral)  ;  deux  semaines  après  la  néphrite,  pneu- 
monie de  la  base  droite.  Enfin  guérison. 

Ergot  in  chronic  malaria  (Ergot  de  seigle  dans  le  paludisme  chronique), 
par  le  D"^  A.  Jacobi  {Médical  Netvs^  22  octobre  1898).  —  L'ergot  de  seigle  aune 
action  manifeste  sur  les  fibres  musculaires  lisses;  d'où  ses  bons  effets  dans 
tous  les  cas  d'hyperémie.  11  y  a  quarante  ans  que  l'auteur  Ta  prescrit  dans 
ces  conditions.  En  France,  Duboué  (de  Pau)  le  donnait  aussi  avec  succès 
dans  la  malaria  et  plusieurs  autres  états  morbides.  La  rate  présente,  sous 
sa  capsule,  des  fibres  lisses  qui  peuvent  être  influencées  par  l'ergot.  Dans 
les  infections  paludéennes  chroniques  avec  hypertrophie  de  la  rate,  fergot 

(1)  L'argonine  est  une  combinaison  de  nitrate  d'argent  et  de  caséine  Bodîqoe; 
15  grammes  de  ce  corps  contiennent  autant  d'argent  que  1  gramme  de  nitrtt<^ 
d'argent. 
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lie  peut  avoir  aucun  inconvénient  quand  il  est  prescrit  à  doses  modérées. 

Exemples  :  un  garçon  de  cinq  ans,  hongrois,  ayant  eu  des  accès  quoti- 
diens dans  son  pays,  arrive  en  Amérique  avec  de  la  pâleur,  de  Tanémie, 
(le  Talbuminurie,  une  rate  énorme.  La  quinine,  la  liqueur  de  Fowler  ont 
échoué.  On  lui  donne  une  infusion  prolongé^  d*ergot  de  seigle  (une 
once  1  2  d'ergot  dans  10  onces  d'eau),  une  demi-cuillerée  à  café  trois  fois 
par  jour,  puis  cinq  fois;  amélioration,  puis  guérison.  Son  frère,  Agé  de 
seize  ans,  atteint  de  la  même  façon,  fut  traité  avec  le  même  succès. 

Un  petit  garçon  de  quatorze  mois,  ayant  pris  de  la  quinine  sans  résul- 
tat, fut  soumis  à  l'extrait  fluide  d'ergot  de  seigle  ;  plus  d'accès  de  fièvre, 
la  rate  redevient  ziormale  (1/2  gramme  quatre  à  cinq  fois  par  jour). 

Mêmes  résultats  favorables  chez  des  malades  adultes. 

Celte  médication,  toujours  sans  danger,  est  à  retenir. 

Del  pasaagio  diretto  di  germi  patogeni  dall'  organisme  nella  secre- 
zione  lattea  (Passage  direct  des  germes  pathogènes  du  corps  dans  le  lait), 
par  le  D<^  Mario  Calanora  (La  Pediatria,  septembre  1898). 

L'auteur  a  injecté,  sous  la  peau  du  ventre  de  femelles  de  cobayes, 
diverses  solutions  contenant  le  bacille  pyocyanique,  le  prodigiosus,  le 
bacille  de  Friedlânder,  le  bacterium  coli,  le  Loeffler,  le  bacille  du  cho- 
léra. Il  a  recueilli  le  lait  des  femelles,  l'a  ensemencé  et  n'a  jamais  rien 
obtenu.  Sur  dix-huit  expériences,  dix-huit  résultats  négatifs.  Que  faut-il 
*tn  conclure?  Que  les  microbes  ne  passent  pas  dans  le  lait  et  qu'un  enfant 
peut  impunément  téter  une  nourrice  atteinte  de  maladie  infectieuse  ? 

D'autres  expériences  plus  nombreuses,  plus  variées,  seraient  néces- 
saires, de  l'avis  même  de  l'auteur,  pour  affirmer  cela.  Mais  il  faut  cepen- 
dant retenir  les  premiers  résultats  obtenus  dans  la  voie  expérimentale  où 
M.  Calandra  s'est  engagé  et  où  il  est  décidé  à  poursuivre. 

The  basis  ef  ene  twentieth;  a  simple  method  ef  dose  détermination 
for  children  (La  base  d'un  vingtième,  méthode  simple  de  dosage  chez  les 
enfants),  par  Victor  Cox  Petersen  {The  New-York  medicalJournal^  22  jan- 
vier 1898). 

L'auteur  prend  un  sujet  de  vingt  ans  et  lui  prescrit  la  dose  normale. 
Pour  un  enfant,  on  doit  donner  autant  de  vingtièmes  de  cette  dose  qu'il 
aura  d'années.  La  règle  de  calcul  est  très  simple  :  soit  un  médicament 
quelconque,  l'opium  par  exemple;  un  adulte  de  vingt  ans  prenant  10  cen- 
tigrammes de  poudre  d'opium  brut,  combien  donnerez-vous  à  un  enfant 
de  cinq  ans?  Nous  divisons  10  par  20,  soit  1/2  centigramme,  nous  mul- 
tiplions par  l'âge  de  l'enfant,  et  nous  obtenons  2  centigrammes  et  demi. 
A  un  an,  l'enfant  recevra  1/20,  à  deux  ans  2/20,*à  trois  ans,  3/20  et  ainsi  de 
suite.  Cette  base  du  vingtième  est  donc  des  plus  simples,  il  faut  le  recon- 
naître avec  l'auteur.  Mais  on  peut  lui  faire  plusieurs  objections.  D'abord 
r&ge  n'est  pas  tout,  il  y  a  la  force  et  le  poids,  et  les  aptitudes  individuelles  ; 
en  second  lieu,  tous  les  médicaments  ne  sont  pas  également  tolérés  par 
les  enfants,  tel  médicament  donné  suivant  la  base  du  vingtième  pourra 
nuire  alors  que  tel  autre  sera  insuflisant  ;  en  troisième  lieu,  les  enfants 
éliminent  les  médicaments  plus  rapidement  que  les  adultes  et  peuvent 
dés  lors,  proportionnellement  à  leur  âge  et  à  leur  poids,  recevoir  des  doses 
énormes,  bien  supérieures  à  1/20  ou  même  à  1/1^  ^^  ^^  ^^^  pleine.  11  est 
impossible  d'énoncer  une  règle  générale  ;  il  faut  s'inspirer  des  cas  cli- 
niques et  avoir  égard  à  chaque  médicament  en  particulier. 

Due  casi  di  anémia  splenica  infantile  (Deux  cas  d'anémie  splénique 
infantile) ,  par  le  D' E.  Modigliano  [La  Pediairia,  1 898) .  Premier  cas. — Garçon 
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de  neuf  mois,  né  à  terme,  père  sain,  mère  atteinte  de  bronchite  chronique 
(vingt-neuf  ans).  Deux  frères  en  bonne  santé.  Pendant  rallaitemenl,  la 
mère  a  souffert  d'une  bronchite  fébrile,  et  le  nourrisson  est  devenu  pâle 
et  a  présenté  sous  lare  costal  gauche  une  tuméfaction  qui,  notée  à  la  fin  do 
premier  mois,  n*a  fait  que  s'accroître.  Au  neuvième  mois,  la  pâleur  et  la 
splénomégalie  étaient  au  maximum.  Mauvaise  nutrition,  taches  ecchy- 
motiques,  œdème  des  pieds  et  de  la  face.  Le  2  décembre,  on  conduit  l'en- 
fant à  la  clinique  de  Pise.  11  a  alors  neuf  mois  et  dix-huit  jours,  il  pèse 
6  kilogr.  100,  taille  62  centimètres.  Peau  et  muqueuses  extrêmement 
pâles,  taches  de  purpura,  pas  de  dents,  pas  trace  de  rachitisme; pouls 90, 
H.  40,  température  rectale  36<^,5.  Ventre  gros  (44  centimètres,  dont  â4 
pour  la  moitié  gauche).  La  rate,  énorme  et  dure,  lisse,  touchje  presque 
Tombilic  en  dedans  et  Tarcade  crurale  en  bas.  Sa  limite  supérieure 
remonte  à  la  septième  côte.  Pas  de  souffle  splénique.  Le  foie,  hyper- 
trophié, descend  jusqu'à  Tombilic,  sa  surface  est  lisse  et  dure.  (Kdëme 
des  extrémités.  L'examen  du  sang  montre  1  946875  hématies,  20  000  glo- 
bules blancs,  soit  1  pour  97  rouges.  L'œdème  s'accentue,  hypothermie, 
mort.  Deuxième  cas.  Fille  de  vingt  et  un  mois  ;  parents  sains,  non  syphi- 
litiques. Née  petite,  pâle  et  agitée,  a  toujours  eu  de  la  constipation.  Dès  les 
premiers  mois  de  la  vie,  le  ventre  était  gros.  A  dix-sept  mois,  le  D^Daddi 
reconnaît  l'anémie  pseudo-leucémique  et  trouve  la  spléno-mégalie.  Le 
D*-  Gastellino,  plus  tard,  compte  2230000  globules  rouges,  500lK)blanc<. 
Ëpistaxis  fréquentes.  A  vingt  et  un  mois,  l'enfant  semble  n'avoir  qu'un  an: 
poids  5  k.  200,  taille  72  centimètres.  Pâleur  extrême,  pouls  160,  R.  41 
température  36°, 2.  Ventre  énorme,  faisant  contraste  avec  la  poitrine.  La 
moitié  gauche  l'emporte  sur  la  droite,  veines  sous-cutanées  très  visibles. 
La  rate  est  facile  à  palper  et  offre  à  son  bord  un  sillon  marqué.  Elle  va 
jusqu'à  l'ombilic  en  dedans,  jusqu'à  l'aine  en  bas.  Foie  gros.  Pas  de  rachi- 
tisme. On  compte  1  950000  hématies,  20  200  globules  blancs,  rapport  t 
à  92.  Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  pas  de  microbes,  pas  de 
plasmodies  de  la  malaria.  On  prescrit  la  liqueur  de  Van  Swieten,  amélio- 
ration ;  au  bout  de  six  mois,  poids?  kilogr.  900  (2,  700  de  gain),  taille Tr» 
(4  de  plus),  rate  diminuée,  plus  de  constipation.  Le  chiffre  des  hématie^ 
s'élève  à  3  250000,  celui  des  leucocytes  s'abaisse  à  16900,  soit  un  rapport 
de  1  à  192.  A  deux  ans  et  neuf  mois,  elle  pèse  10  kilogr.  270,  taille  82ceQ- 
timètres,  rate  moins  grosse,  lexamen  du  sang  donne  5 031 000  hématie>. 
f  1 000  leucocytes,  rapport  1  à  457,  plus  de  poikilocytose,  plus  de  globule^ 
rouges  à  noyaux.  Tout  va  bien,  cette  guérison  est  surprenante;  quoique 
n'y  ait  pas  d'antécédents  syphilitiques,  le  mercure  a  fait  merveille. 

Mîcrosphygmie  permanente  sans  lésions  cardiaques  appréciables  ckes 
un  enfant  de  quatre  ans,  par  le  D''  Variot  {Soc,  méd,  des  hâp,  de  Pari>, 
11  février  1898).  Le  pouls  chez  cet  enfant  est  très  faible  et  à  peine  appré- 
ciable, plus  encore  à  droite  qu'à  gauche.  On  ne  peut  enregistrer  le  pouls 
radial  avec  le  sphygmographe.  C'est  à  peine  si  on  obtient  un  tracé  avec 
le  pouls  humerai.  Pas  de  lésions  cardiaques,  et  il  est  évident  que  ces 
troubles  de  la  circulation  périphérique  sont  en  rapport  avec  une  anomalie 
du  système  artériel.  Partout  la  pulsation  artérielle  est  diminuée  d'une 
façon  permanente.  Sous  l'influence  de  la  fièvre,  le  pouls  radial  devenait 
plus  perceptible  en  même  temps  que  sa  fréquence  augmentait.  Après  la 
chute  de  la  température,  il  reprenait  ses  caractères  habituels.  La  teinture 
de  digitale  (XV  gouttes  par  jour)  n'a  rien  produit.  Le  nombre  des  pul<a 
lions  est  de  80  en  moyenne  avec  une  légère  arythmie  (faux  pas  toutes  les 
10  ou  12  pulsations).  Chiffre  des  respirations:  16  par  minute.  Tempéra- 
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ture  rectale  :  37<»  habituellement,  parfois  36<^,5.  Dans  Faisselle  on  trouvait 
36<*  et  même  35<^,5,  35^.  Cette  hypothermie  axiliaire  n*empêchaitpas  Ten- 
fant  d*étre  gai  et  alerte.  Refroidissement  continuel  des  extrémités.  Sur  le 
Ironc,  on  constate  les  signes  habituels  de  Tichtyose,  qui  remonterait  à  la 
naissance.  A  Tauscultation,  les  bruits  du  cœur  s'entendent  bien.  Cligno- 
tement des  paupières,  strabisme  externe  à  droite.  La  numération  des 
globules  faites  en  janvier  1898  a  donné  5  600000  hématies  et  15000  glo- 
bules blancs. 

II  s*agit  là,  vr  aisemblablement,  d'une  atrésie  congénitale  du  système 
artériel  (aplasie  artérielle). 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Diagnostic  bactériologiqae  de  la  diphtérie,  examen  direct  des  fausses 

membranes,  par  le  D*"  R.  Bigot  (Thèse  de  Paris,  16  février  1899,  60  pages), 
(ietle  thèse,  illustrée  de  quatre  planches  hors  texte,  a  été  écrite  sous  la 
direction  de  M.  Méry,  et  avec  des  matériaux  puisés  dans  le  service  de 
M.  Seveslre.  Elle  a  pour  but  de  mettre  en  relief  Texcellence  de  Texamen 
direct  comme  moyen  de  diagnostic  de  la  diphtérie  pure  et  surtout  asso- 
ciée. Le  frottis  permettrait  de  porter  un  diagnostic  rapide,  suffisant  dans 
la  plupart  des  cas  aux  exigences  de  la  pratique,  confirmé  ensuite  parla 
coupe  des  fausses-  membranes. 

Ou  se  sert  d'un  tampon  d'ouate  hydrophile  monté  sur  une  tige  de  bois 
et  d'une  pince  à  forcipressure  stérilisés  au  four  Pasteur.  On  détache  une 
fausse  membrane  qu*on  divise  en  trois  fragments  :  un  pour  le  frottis,  un 
pour  l'inclusion  et  les  coupes,  l'autre  pour  la  culture  sur  sérum.  Nous 
n'insisterons  pas  sur  la  technique.  Disons  seulement  que,  sur  les  20  cas 
rapportés  par  Tauteur,  les  résultats  ont  été  excellents.  11  conclut  que  les 
frottis  peuvent  servir  beaucoup  mieux  que  les  cultures  sur  sérum  gela* 
tinisé  à  faire  le  diagnostic  des  associations  microbiennes.  Dans  les  cas 
difficiles,  les  coupes  de  fausses  membranes  sont  utiles  pour  contrôler  et 
rectifier  les  résultats  des  frottis.  Il  y  a  à  peu  près  parallélisme  entre  les 
résultats  des  frottis  et  ceux  des  coupes. 

De  rinlection  amniotique  et  de  bbb  conséquences  pour  l'enfant,  par  le 

l)*^  Lehmann  {Thèse  de  Paris,  28  février  1899,  86  pages).  Dans  cette  thèse 
lauteur  rapporte  en  détail  ou  résume  28  observations.  11  admet  la  division 
de  Marfan  en  infections  congénitales  et  infections  obstétricales.  Les 
infections  obstétricales  varient  dans  leur  localisation  suivant  la  porte 
d'entrée.  Leur  cause  déterminante  est  bien  souvent  l'infection  du  liquide 
amniotique  qui  peut  se  faire,  avant  la  rupture  des  membranes,  par  la 
voie  placentaire  ;  après  par  voie  ascendante  (microbes  venus  du  vagin, 
streptocoques,  staphylocoques)  ;  elle  peut  aussi  succéder  à  une  infection 
de  voisinage  sans  rupture  des  membranes,  les  microbes  passant  à  travers 
ou  cheminant  avec  les  leucocytes. 

Comme  prophylaxie,  les  membranes  étant  complètes,  il  faut  préconiser 
Tantisepsie  des  voies  génitales,  des  mains  de  l'accoucheur,  de  ses  instru- 
ments; il  faut  éviter  la  rupture  prématurée.  Celle-ci  accomplie,  si  le 
liquide  amniotique  n'est  pas  infecté,  une  seule  injection  vaginale  sera 
faite  et  on  attendra  la  fin  de  l'accouchement;  si  le  liquide  amniotique 
est  infecté  y  on  fera  le  strict  nécessaire  pour  terminer  l'accouchement,  et 
quand  on  aura  l'enfant,  on  désinfectera  avec  soin  sa  peau,  sa  région 
ombilicale,  ses  yeux,  sa  bouche,  son  arrière-gorge.  En  cas  de  mort  appa- 
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rente,  on  ne  commencera  rinsufflation  qu'après  avoir  aspiré  les  muco- 
sités trachéales. 

Sur  la  coqueluche,  par  le  D'*  A.  Gavasse  (Thèse  de  Paris,  26  janvier  1899, 
120  pages).  La  coqueluche  est  une  maladie  infectieuse;  suit  un  chapiln* 
très  détaillé  sur  les  recherches  bactériologiques,  avec  une  planche  repitn 
duisant  les  corpuscules  ciliés  de  Kurlow.  L'auteur  donne  le  résultat  de 
ses  recherches  personnelles  faites  à  Thôpital  Trousseau  dans  le  service  de 
M.  Net  ter  en  1898. 11  a  rencontré  d'une  façon  constante  la  6ac^(?rte  polaire  (1 
de  Czaplewski  ;  mais  il  n*a  pu  obtenir  ni  l'agglutination,  ni  la  reproduc' 
tion  expérimentale  de  la  maladie.  «  Nous  pouvons  dire  avec  Czaplewski 
que  nous  avons  rencontré  la  bactérie  polaire  dans  tous  nos  cas  de  coque- 
luche, nous  ne  pouvons  dire  qu'elle  soit  l'agent  pathogène  de  la  coque- 
luche. »  A  propos  de  la  contagion,  l'auteur  relève  justement  ce  qu'a  de 
trop  absolu  la  formule  de  Weill  (de  Lyon).  La  coqueluche  n'est  pas  seule- 
ment contagieuse  au  début,  avant  la  période  des  quintes,  elle  l'est  au^^si 
pendant  la  période  spasmodique.  Les  cas  intérieurs  de  nos  hôpitaux 
d'enfants  sont  là  pour  le  prouver. 

Étude  sur  le  traitement  de  l'atrophie  infantile  parle  lait  ttérilisé,  par 
1^  D*"  P.  Ignakd  {Thèse  de  Paris,  9  février  1899,  140  pages).  Cette  thèse  esl 
basée  sur  14  observations  et  142  tableaux  montrant  pour  chaque  enfant 
observé  les  variations  du  poids  en  rapport  avec  l'alimentation  parlelail 
stérilisé.  L'atrophie  des  enfants  dépend  de  la  mauvaise  alimentaUoD  a 
laquelle  ils  sont  soumis;  on  ne  juge  bien  de  cet  état  que  par  la  balance. 
Les  troubles  gastro-intestinaux  liés  à  une  alimentation  défectueuse  avec 
du  mauvais  lait  sont  la  priacipale  cause  de  l'atrophie  ;  mais  on  rencontre 
aussi  dans  son  étiologie  le  rachitisme,  la  tuberculose,  la  syphilis,  le> 
broncho-pneumonies  chroniques  et  toutes  les  affections  du  jeune  Age  qui 
amènent  un  trouble  permanent  dans  la  nutrition.  Le  pronostic  dépendra 
du  degré  d'atrophie  et  de  la  cause.  L'atrophie  infantile,  d'après  l'auteur, 
peut  être  guérie  par  le  lait  stérilisé  qui,  à  défaut  du  sein,  est  le  meilleur 
remède  à  lui  opposer.  Le  lait  stérilisé  sera  donné  pur,  s'il  est  bieu 
supporté;  on  réglera  soigneusement  les  tétées  et  on  donnera  une  quan- 
tité de  lait  proportionnelle  au  poids,  non  à  l'&ge  de  l'enfant.  11  faut  créer. 
dans  les  hôpitaux  et  dispensaires,  des  consultations  de  nourrissons,  dis- 
tribuer du  lait  stérilisé,  enseigner  aux  mères  les  règles  de  rallaitemenl,etr. 
Ainsi  pourra-t-on  élever  convenablement  les  enfants  privés  du  sein  et 
restreindre  l'industrie  nourricière  qui  a  pris  en  France  un  trop  grand 
développement. 

Prématurés  et  débiles,  par  le  D*^  Ë.Geneay  (Thèse  deParis,  9fémerlS99. 
70  pages).  L'auteur,  élève  de  M.  Budin,  montre  les  services  rendus  parla 
couveuse  et  le  gavage  dans  l'élevage  des  enfants  prématurés  et  débiles; 
à  ces  deux  puissants  moyens  il  faut  ajouter  les  inhalations  d'oxygèoe*  le^ 
injections  rectales  de  sérum  artificiel  (lavements  salés),  les  bains  chaud>, 
les  frictions.  Il  rapporte  i  6  observations  à  l'appui  de  sa  thèse.  Voici  la 
technique  des  bains  :  on  mettra  l'enfant  dans  Teau  chauffée  à  une  tempé- 
rature voisine  de  celle  de  son  corps  et  pendant  qu'il  sera  dans  le  bain,  on 
élèvera  graduellement  la  température  de  l'eau  à  39«5  et  40».  La  durée  du 

(0  Ainsi  nommée  parce  qu'elle  se  charge  plus  fortement  de  niatidre  colorante 
à  ses  deux  extrémités,  le  centre  restant  plus  pdle.  Elle  rappelle  un  peu  le  cocco- 
bacille  de  Pfeiffer. 
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bain  sera  de  dix  minutes.  L'enfant,  séché  dans  une  couverture  chaude, 
sera  ensuite  doucement  frictionné  avec  de  Talcool  et  remis  dans  la  cou- 
veuse. On  renouvellera  les  bains  deux,  trois  et  quatre  fois  par  jour  si 
Tenfant  se  refroidit  de  nouveau.  Les  bains  chauds  méritent  donc  d'entrer 
dans  la  thérapeutique  de  la  faiblesse  congénitale.  Enfin  lauteur,  à  la 
suite  de  Bonnaire,  vante  les  inhalations  d'oxygène,  dont  l'emploi  est 
d'ailleurs  très  rationnel. 

Sur  le  traitement  du  mugiiet  chez  le  nouvean-né,  parle  D**  Fr.  CoHEiibr 
(Thèse  de  Paris^  16  février  1899,  44  pages).  Les  alcalins  sont  employés 
généralement  contre  le  muguet  (borate  de  soude,  eau  de  Vichy)  ;  mais 
les  récidives  sont  fréquentes.  Quinquaud  a  employé  la  liqueur  de  Van 
Swielen  et  le  perchlorure  de  fer  ;  d'autres  ont  eu  recours  au  permanganate 
de  potasse,  à  l'eau  oxygénée,  au  nitrate  d'argent  (Grosz).  Aux  Enfants- 
Assistés,  M.  Hutinel  traite  les  nouveau-nés  atteints  de  muguet  par  les 
lavages  de  l'estomac  à  l'eau  de  Vichy  et  depuis  trois  ans  il^  obtient  des 
succès.  Ces  lavages  sont  faits  deux  fois  par  jour  et  on  ne  badigeonne  pas  la 
bouche.  Dès  le  deuxième  jour  de  traitement  l'amélioration  est  considé- 
rable et  au  bout  de  trois  jours  la  guérison  est  obtenue  dans  les  cas 
bénins.  En  même  temps  disparaissent  la  diarrhée  et  Térythème  des  fesses. 
Dans  les  cas  graves,  il  faut  six  jours  de  traitement.  Voici  les  avantages 
des  lavages  de  l'estomac  :  1°  Us  rendent  au  sang  l'alcalinité  diminuée 
sous  l'influence  des  troubles  gastro-intestinaux  ;  2^  ils  favorisent  la  pro- 
duction d'acide  chlorhydrique  libre  ;  à^  ils  excitent  la  contraction  des 
fibres  musculaires  de  l'estomac  ;  4<»  ils  entraînent  les  produits  pathogènes  ; 
S^Teau  de  Vichy  neutralise  le  milieu  acide.  Et  l'auteur  cite  10  observa- 
tions à  l'appui  de  cette  méthode.  Chez  les  enfants  prématurés  et  hypo- 
thermiques,  l'apparition  du  muguet  est  de  mauvais  augure. 
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Snite  de  monographies  cliniques  :  1<»  La  kinésithéi*apie  gynécologique, 
par  le  D'  H.  Stapfer,  brochure  de  40  pages;  2«  Traitement  de  Vappendicitey 
par  le  D'  F.  Legueu,  32  pages  (Paris,  1899,  Masson  et  C",  éditeurs  ;  prix  de 
chaque  monographie,  1  fr.  25). 

Le  D' H.  Stapfer  a  été  en  Suède  étudier  sur  place  le  système  de  Brandi, 
c*est-à-dire  le  traitement  des  maladies  des  femmes  par  le  massage  et  la 
gymnastique.  C'est  dire  que  son  ouvrage  présente  un  grand  intérêt  pour 
les  spécialistes. 

Le  H^  F.  Legueu  a  déjà  donné,  dans  cette  collection,  un  premier  travail 
sur  l'appendicite;  aujourd'hui  il  traite  spécialement  du  traitement.  H 
adopte  les  idées  de  M.  Dieulafoy  au  point  de  vue  de  l'intervention,  qui 
doit  être  hâtive  dans  tous  les  cas.  L'appendicite  est  du  ressort  de  la  chi- 
rurgie, il  n'y  a  pas  de  traitement  médical  de  l'appendicite,  toute  appen- 
dicite doit  être  opérée  à  temps,  c^est-à-dire  dès  que  le  diagnostic  est  nette- 
ment établi^  et  d'une  façon  atissi  pressante  que  possibUf  suivant  les  milieux. 
«  Et  quand  tous  les  médecins  seront  pénétrés  de  ces  vérités,  on  ne  verra 
plus  ces  morts  désolantes,  qui  sont  la  conséquence  d'une  temporisation 
dangereuse  ;  et  la  mortalité  de  l'appendicite  sera  singulièrement  réduite.  » 
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Traité  de  chirurgie  d'nrgence,  par  le  D'  Lejars  (1  vol.  de  760  page», 
avec  482  figures,  relié  toile  ;  Paris,  1 899,  Masson  et  G'«,  éditeurs  ;  prii, 
22  francs). 

Ce  livre  est  essentiellement  pratique;  il  traite  de  tous  les  cas  qui  peu- 
vent solliciter  Taction  du  chirurgien  et  il  montre  Tacte  opératoire.  Aussi 
est-il  appelé  à  rendre  de  réels  services. 

Une  méthode  identique  règle  Texposé  des  indications  et  du  manuel 
opératoire.  Pas  de  cadres  artificiels,  pas  de  divisions  et  de  subdivisions 
théoriques,  et  d'une  régularité  toute  illusoire  :  des  faits,  des  exemple», 
soigneusement  choisis  et  analysés,  et  qui  permettent  de  mettre  en  pleine 
lumière  les  différentes  a  situations  cliniques  »,  et  de  donner  une  allure 
très  vivante  à  Tétude  des  questions.  Voici  ce  qui  se  passe,  voici  dans  quel 
état  vous  trouvez  votre  blessé  ou  votre  malade  :  que  faire  ? 

Ce  sens  de  la  pratique,  de  ses  difficultés  de  tout  ordre,  de  ses  nécessités, 
règne  tout  au  long  de  Touvrage.  11  ne  suffit  pas  de  poser  des  règles  ou  de 
formuler  des  théorèmes,  il  faut  montrer,  par  le  menu,  par  le  détail,  par 
Texposé  précis  des  temps  et  des  manœuvres,  comment  Fintervention  doit 
être  conduite,  queb  dangers,  quels  obstacles  peuvent  surgir,  et  com- 
ment on  réussira,  le  mieux  possible  et  le  plus  simplement  possible,  à  en 
triompher.  On  comprend,  après  cela,  qu*il  était  nécessaire  de  placer,  à  côté 
du  texte,  de  très  nombreuses  illustrations.  Les  unes  proviennent  de  des- 
sins originaux  par  le  D' Ë.  Daleine,  lés  autres  sont  des  photographies  origi- 
nales. En  somme  rien  de  théorique  ni  d'artificiel,  livre  vécu  et  fait 
d'après  nature. 
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Hôpital  de  Bedford.  On  vient  d'inaugurer,  pour  remplacer  la  vieille 
Bedford  General  Infirmary,  un  hôpital  moderne,  construit  suivant  le« 
données  de  l'hygiène.  Le  Bedford  County  Hospital  contient  une  section 
d'enfants  remarquable  à  tous  égards  et  portant  bien  le  cachet  de  distinc- 
tion, de  propreté,  de  confortable  et  de  charme  dont  les  Anglais  savent 
marquer  leurs  hôpitaux.  La  literie,  le  mobilier  ne  laissent  rien  à  désirer. 
Les  murs  ne  sont  pas  nus  comme  les  nôtres,  mais  tapissés  entièremeot 
de  tuiles  vitrifiées  aux  brillantes  couleurs,  avec  représentation  de  person- 
nages et  de  scènes  des  légendes  et  poésies  qui  servent  à  bercer  l'enfance. 
Les  petits  malades,  sans  quitter  leur  lit,  ont  sous  les  yeux  Ticonograplûe 
des  contes  qui  leur  sont  familiers.  A  ce  dortoir  luxueux  et  charmant  sont 
annexées  une  salle  de  jour  et  une  véranda  en  plein  air.  On  s'ingénie,  en 
Angleterre,  avec  un  zèle  touchant,  à  rendre  aussi  attrayants  que  pos- 
sible les  asiles  de  la  souffrance  et  de  la  misère.  Quand  suivrons-nous 
cet  exemple  dans  nos  tristes  hôpitaux  d'enfants? 

Congrès  de  médecine  de  Lille.  —  Au  congrès  français  de  médecine 
tenu  à  Lille  du  28  juillet  au  l<>^août  1899,  les  communications  suivante^ 
ont  été  faites  intéressant  la  médecine  des  enfants  : 

AussET  :  Les  anémies  chez  l'enfant  et  en  particulier  chez  le  nourrisson. 

Baltus  :  La  pleurésie  interlobaire  suppurée  chez  l'enfant. 

CoMBT  :  La  lithiase  rénale  chez  les  enfants. 

DouMER  :  Streptocoque  et  paralysie  infantile  ;  Traitement  de  la  coque- 
luche par  l'ozone. 

MoNcoRVO  :  Néphrites  associées  au  paludisme  dans  l'enfance. 

Le  gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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LITHIASE  RÉNALE  CHEZ  LES  ENFANTS  (1) 

Par  le  D'  J.  GOMBT 

Médecin  de  Tbôpital  des  Eufants-Malades. 


La  lithiase  rénale  est  très  commune  chez  les  enfants  du 
premier  âge.  On  s'en  assure  bien  vite  quand,  placé  à  la  tête 
d'un  service  de  nourrissons  un  peu  actif  (Crèche  de  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  par  exemple),  on  veut  bien  se  donner  la 
peine  de  faire  toutes  les  autopsies  et  d'examiner  de  près 
l'appareil  urinaire  des  malheureux  athrepsiques  qui  viennent 
finir  à  l'hôpital  leur  vie  courte  et  lamentable. 

Dans  le  cours  des  années  1897  et  1899,  j'ai  pu  laire  environ 
600  autopsies  de  nourrissons,  et  quoique  beaucoup  de  ces 
autopsies  aient  été  incomplètes,  je  n'ai  pas  relevé  moins  de 
100  fois  la  lithiase  rénale.  Examinant  par  la  même  occasion  la 
vésicule  biliaire  des  enfants  en  bas  âge,  je  n'ai  pas  trouvé  un 
seul  cas  de  lithiase  biliaire.  Fréquence  de  la  lithiase  rénale, 
absence  ou  présence  exceptionnelle  de  la  lithiase  biliaire, 
voici  deux  constatations  opposées  qui  ressortent  de  la  série  des 
autopsies  d'enfants  en  bas  âge  énumérécs  plus  haut. 


I 


Il  y  a  longtemps  déjà  que  les  anatomo-pathologistes  ont 
signalé,  dans  les  reins  des  nouveau-nés,  la  présence  d'une 
poussière  uratique,  qui  se  voit  sous  forme  de  stries  jaunâtres 
dans  les  pyramides,  et  qui  trahit  la  présence,  dans  Içs  canaux 

(1)  Communication  à  la  71*  réunion  des  naturalistes  et  médecins  allemands 
(Munich,  sept  1899). 

Arcb.  db  médbc.  des  bsfaivts,  1899*  II  —  37 
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de  Bellini,  de  sels  uratiques  plus  ou  moins  abondants.  Lefaila 
été  mis  nettement  en  relief  par  le  professeur  Parrot.  Apr 
lui,  il  a  été  vérifié  aisément  par  tous  les  observateurs.  Ces 
infarctus  uriques  sont  très  communs,  ils  se  forment  dans  le^ 
premiers  jours  de  la  vie,  parfois  même  avant  la  naissance,  cl 
ils  sont  en  quelque  sorte  physiologiques.  L'urine  de  TenfanL 
qui  n'a  pas  encore  tété,  qui  n'a  pu  faire  passer  par  son  rein 
assez  de  liquide  pour  le  laver  et  le  désobstruer,  est  dense. 
acide,  précipitable. 

Une  observation  du  docteur  Budin  est  à  ce  point  de  vue  trè> 
suggestive.  Cet  auteur  a  trouvé  les  infarctus  uratiques  chez  un 
fœtus  à  terme  mort  pendant  le  travail  de  raccouchement 
{Progrès  Médical^  1876,  p.  90).  Ces  infarctus  s'étaient  donc 
fermés  avant  la  naissance.  Voici  la  description  textuelle  de> 
reins  de  cet  enfant  mort-né  : 

«  Chacun  d'eux  est  le  siège  d'infarctus  uratiques  \xh 
apparents  qui  occupent,  non  pas  toutes,  mais  la  moitié  environ 
des  pyramides.  11  y  a  là  de  petites  aigrettes  formant  Je^ 
triangles  dont  le  sommet  correspond  à  l'extrémité  de  la 
pyramide,  et  dont  la  partie  la  plus  large  est  en  rapport  avec 
leur  base.  En  pressant  entre  les  doigts,  on  fait  sourdre  un 
liquide  trouble  contenant  une  matière  pulvérulente  jaune.  « 

Henoch  admet  que  l'infarctus  urique,  constant  chez  I»' 
nouveau-né,  se  fondrait  d'ordinaire  dans  le  cours  de  la  preniiîMv 
semaine  sans  laisser  de  trace  ;  parfois  cependant  la  dissolution 
serait  plus  lente  et  l'on  trouverait,  chez  des  enfants  de  sept  à 
huit  semaines,  des  restes  d'infarctus  adhérant  en  partie  à  la 
lumière  des  tubuli,  en  partie  aux  papilles,  ou  même  se 
trouvant  dans  le  bassinet  sous  forme  de  miettes  rougeâtres. 
D'après  cet  auteur,  l'irritation  causée  par  ces  petites  concrr- 
tions  pourrait  donner  lieu  de  très  bonne  heure  à  la  dysurir. 
On  verrait  des  enfants  de  quelques  mois  criant  pendant  ou 
avant  la  miction,  n'évacuant  à  chaque  fois  que  quelques 
gouttes,  manifestant  de  l'agitation,  de  la  douleur  à  ce  moment, 
non  dans  l'intervalle.  Sur  les  langes,  on  pourrait  trouver  de*» 
fragments  épais,  des  grains  de  sable.  L'urine,  très  acide  dan^ 
ces  circonstances,  irriterait  l'urètre,  ferait  rougir  Touvertun* 
du  prépuce,  les  petites  lèvres,  etc.  Et  Henoch  ajoute  que  co-* 
mêmes  symptômes  peuvent  s'observer  chez  des  enfants  plu> 
âgés  ;  mais  alors  on  doit  admettre  non  la  persistance  (lo> 
infarctus,  mais  l^gràvelle  par  vice  de  nutrition.  Cette  lithiai^^* 
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pourrait  déterminer  des  contractures  musculaires,  des  acci^s 
éclamptiques,  des  phénomènes  nerveux  réflexes  en  un  mot. 
Mais  ces  accidents  ne  sont  pas  les  seuls  et  Henoch  en  a  vu  de 
plus  graves.  Parfois  un  gravier,  qui  a  pénétré  dans  Turètre 
et  s'y  est  fixé,  provoque  une  rétention  d'urine  complète.  Un 
garçon  de  deux  ans  n'urine  pas  depuis  deux  jours  ;  on  constate 
un  phimosis  avec  œdème  du  pénis,  du  scrotum  et  du  périné. 
L'abdomen  est  gros,  dur,  sensible  à  la  pression;  la  vessie  dis- 
tendue dépasse  la  symphyse  de  deux  travers  de  doigt.  On 
opère  le  phimosis,  et  on  fait  sortir  de  Torifice  urétral  avec  la 
sonde,  une  pierre  d'un  jaune  de  soufre,  friable,  qui  l'obturait 
entièrement;  des  urines  troubles  sortent  de  la  vessie.  Mort 
trois  jours  après.  Pierre  grosse  comme  un  œuf  de  poule  dans 
la  vessie,  calculs  du  volume  d'un  pois  ou  d'une  fève  dans  les 
calices  du  rein  gauche.  Rein  droit  normal.  Ici  l'on  saisit  sur 
le  vif  Tune  des  conséquences  les  plus  redoutables  de  la  lithiase 
rénale,  la  pierre  dans  la  vessie,  .qui  est  moins  rare  peut-être 
chez  Tenfant  qu'on  ne  le  croit  et  qui,  à  coup  sûr,  dans  certains 
pays)  la  Hongrie  par  exemple)  donne  fort  à  faire  aux  chirurgiens 
d'enfants. 

La  fièvre  d'inanition  chez  les  nouveaù-nés  {Inanition  fever 
in  the  newly  horn,  —  Amer.  Ped.  Soc.  1893)  paraît  imputable 
à  la  lithiase  rénale.  E.  Holt  décrit,  sous  ce  nom,  une  fièvre  qui 
s'observe  pendant  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours  de  la  vie 
chez  des  enfants  allaités^  par  des  nourrices  n'ayant  pas  assez 
ou  pas  du  tout  de  laijt.  Le  terme  n'est  peut-être  pas  très  juste, 
mais  il  indique  la  relation  qui  existe  entre  la  température  de 
l'enfant  et  le  fait  de  la  privation  de  nourriture.  LeD'Mc  Lane, 
de  New-York,  avait  mis  au  monde  un  enfant  bien  portant  ; 
au  sixième  jour,  il  le  trouve  avec  une  température  de  plus 
de  40**  et  une  perte  de  poids  énorme  ;  les  mamelles  de  la 
mère  étaient  flétries  et  ne  contenaient  pas  de  lait.  On  donne 
une  bonne  nourrice,  la  fièvre  tombe  et  l'enfant  renaît. 
Un  enfant  très  vigoureux,  pesant  8  livres  un  quart  à  la 
naissance  (Emmet  Holt),  avait  perdu  le  soir  du  troisième 
jour  400  grammes  de  son  poids,  et  présentait  une  température 
de  plus  de  39®.  La  pression  ne  faisait  pas  sortir  une  goutte  de 
lait  des  mamelles.  On  donne  une  nourrice ,  l'enfant  se  rétablit^ 
la  fièvre  cesse. 

11  ne  serait  pas  rare  de  voir  des  nouveau-nés  présenter  de  la 
fi.èyre  par  insuffisance  de  nourriture;   cette  fièvre   céderait 
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devant  ralimentation  ou  même  Tingestion  d'eau  pure.  Sur 
500  enfants  nés  à  Sloane  Matemity  Hospiialj  135  avaient  ou 
une  fièvre  de  ce  genre,  atteignant  son  acmé  vers  le  troisième 
ou  le  quatrième  jour.  En  même  temps,  la  perte  de  poids  subie 
par  ces  enfants  excédait  de  beaucoup  celle  deo  enfants  témoins. 
Il  est  important  de  reconnaître  la  cause  des  accidents  pour  y 
remédier  sans  retard,  et  le  remède  est  simple  puisqu'il  con- 
siste à  apaiser  la  soif  des  enfants,  voire  avec  de  leau. 

Le  D'  Christofer  a  vu  des  cas  analogues,  mais  il  n'est  pas 
convaincu  que  cette  fièvre  soit  due  à  l'inanition.  11  croit  plutôt 
à  des  troubles  urinaires,  à  des  dépôts  uratiques  qui  ferment  le 
rein  et  empêchent  la  dépuration  urinaire,  d'où  le  bénéfice 
obtenu  par  les  boissons. 

Le  D'  A.Jacobi  partage  cette  manière  de  voir  et  il  fait  jouer 
un  rôle  aux  infarctus  uriques  des  nouveau-nés  qui  peuvent 
aussi  déterminer  de  la  néphrite  (1). 

Le  D'  Blumenthal  (Vratch,  24  février  1894)  a  vu  précisé- 
ment un  cas  d'albuminurie  coïncidant  avec  l'excrétion  de 
sable  rouge  chez  un  jeune  enfant.  Les  variations  de  l'albumi- 
nurie et  de  la  lithiase  étaient  parallèles.  Ce  petit  malade  avait 
des  ascendants  albuminuriques  et  brigh tiques.  L'examen  de 
ses  urines  ne  montrait  ni  cylindres,  ni  cellules  épithéliales,  ni 
hémoglobinurie.  Cet  auteur,  à  propos  de  cinq  observations 
qu'il  a  présentées  à  la  société  de  Pédiatrie  de  Moscou,  relève 
les  symptômes  suivants:  anorexie,  constipation,  nausées, 
céphalalgie,  insomnie,  douleurs  névralgiformes,  palpitations, 
épistaxis,  arythmie  du  cœur. 

J.  Bokay,  qui  a  fait  une  bonne  étude  de  la  lithiase  urinaire 
dans  le  Traité  des  Maladies  de  VEnfance  de  Grancher,  Comby 
et  Marfan  (Tome  111,  p.  314),  nous  apprend  que  les  calculs 
des  voies  urinaires  sont  extrêmement  fréquents  en  Hongrie. 
La  collection  de  l'Hôpital  d'Enfants  Stéphanie^  à  Budapest, 
ne  comprend  pas  moins  de  500  calculs  ;  le  plus  lourd  pèse 
45  grammes  et  demi  et  provient  d'un  enfant  de  trois  ans. 
D'après  la  pratique  de  Bokay,  les  calculs  uriques  forment  les 
7/12  des  calculs  urinaires  infantiles.  «  H  est  certain,  dit-il, 
que  la  lithiase  urinaire  chez  les  enfants  se  trouve  en  relation 
intime  avec  les  infarctus  uriques  des  reins,  découverts  par 

(1)  Plus  récemment  le  D'  Floyd  M.  CrandaU  (Arckives  of  Peâiatries,  mars  1999; 
a  rapporté  3  cas  analogues  à  cenx  de  E.  Holt  ;  sans  donner  une  explication 
définitive  des  phénomènes,  il  conserre  le  titre  de  InanUion  fever  proposé  par 
E.  Holt.  La  lecture  de  ces  observations  semble  confirmer  Popinion  de  A.  Jacobi* 


LITHIASE  RÉNALE  CHEZ  LES  ENFANTS  581 

Cless  (1841),  et  décrits  plus  tard  par  Schlossberger  (1848 
et  1850),  par  Virchow  (1856),  etc.  »  Ces  infarctus  sont  formés 
par  des  cristaux  d'urate  de  soude. 

Le  D'  Bokay  a  parfaitement  bien  compris  la  pathogénie 
de  la  lithiase  urinaire  des  enfants.  L'urine  des  premiers 
jours  de  la  vie  est  très  riche  en  acide  urique,  et  c'est  à  cette 
circonstance  qu'il  faut  attribuer  les  dépôts  d'urate  de  soude. 
L'infarctus,  en  partie  dissous,  en  partie  balayé,  par  les  urines, 
disparait  dans  la  première  ou  la  seconde  semaine,  quand 
l*enfant  se  trouve  dans  des  conditions  physiologiques.  «  Mais 
quand  la  quantité  d'infarctus  uriques  est  considérable,  ou 
lorsque  l'urine  ne  possède  pas  un  pouvoir  suffisant  de  disso- 
lution, ou  encore  quand  quelques  amas  de  cristaux  s'enclavent 
dans  les  canaux  urinaires,  ce  qui  reste  d*infarctus  uriques 
peut  devenir  un  centre  de  cristallisation  et  le  point  de  départ 
de  la  formation  d'un  calcul  rénal,  »  Quant  à  la  formation  des 
calculs  vésicaux,  Bokay  l'explique  avec  juste  raison  par  le 
déplacement  du  calcul  rénal  qui,  arrêté  dans  la  vessie,  devient 
le  noyau  d'une  pétrification    plus  ou  moîïis   volumineuse. 

Les  observations  que  nous  avons  recueillies  confirment 
pleinement  la'manière  de  voir  du  savant  médecin  de  Budapest. 
En  les  publiant,  nous  voulons  simplement  souligner  la 
fréquence  de  la  lithiase  rénale  chez  les*  enfants  mal  nourris, 
athrepsiés,  déshydratés,  faire  entrevoir  en  même  temps  la 
permanence  de  cette  lithiase  en  cas  de  survie,  ses  échéances 
lointaines  (coliques  néphrétiques,  calcul  vésical, etc.). Mais,  en 
somme,  nous  ne  suivrons  pas  toutes  les  phases  de  l'évolution 
de  la  lithiase  rénale  des  nourrissons,  n'ayant  pu  assister  qu'à 
la  première  période  de  la  maladie,  à  la  période  de  formation. 
L'étiologie  ressortira  clairement,  nous  le  pensons,  de  l'exposé 
succinct  de  nos  observations  personnelles. 


II 

Avant  de  passer  en  revue  l'étiologie,  les  symptômes  et 
complications,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de 
la  lithiase  rénale  infantile,  je  vais  donner  le  résumé  des 
observations  que  j'ai  recueillies  en  1897  et  1899.  Quelques- 
unes  ont  été  publiées  dans  la  Thèse  de  M.  le  docteur  Ducamp 
d'Orgas  [Paris  1897).  Je  laisse  de  côté  les  cas  bien  connus 
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irinfarctus  uriques  chez  les  nouveau-nés  :  traînées  jaunes 
<lans  les  canaux  de  Bellini,  poussière  jaune  dans  les  calices  et 
bassinets  ;  je  ne  retiendrai  que  les  cas  de  graviers  un  peu  gros 
id  de  calculs  véritables. 

OBS.  L  —  D...  Gabriel,  né  le  8  décembre  1896,  entre  à  1  hôpital  le 
28  mars  4  897,  meurt  le  29,  à  T&ge  de  trois  mois  trois  semaines.  Parents 
sains.  Nourri  au  biberon.  Malade  depuis  huit  jours  :  vomissements,  fièvre 
(40^).  Le  25  mars,  convulsions,  souffle  à  la  partie  supérieure  et  postérieure 
du  poumon  droit.  Autopsie  le  31  mars  :  splénisation  du  sommet  droit; 
estomac  dilaté  (340  c.  c],  foie  marbré,  calcul  dans  le  rein  gauche. 

OBS,  IL  —  Petit  garçon  né  le  19  octobre  1897,  mort  le  15  décembre 
(deux  mois  et  quatre  jours).  Nourri  au  biberon;  gastro-entérite,  athrepsie, 
poids  2  kgr.  180.  Autopsie  le  16  décembre  ;  congestion  apoplectique  des 
deux  bases  avec  parties  dures  allant  au  fond  de  Teau  ;  pus  dans  les 
bronches,  pas  de  tuberculose.  Reins  criblés  à  la  coupe  de  poussière  jaune 
iVor;  graviers  s'écrasant  sous  le  doigt  ;  rien  dans  la  vessie. 

OBS.  III.  —  M...  Juliette,  née  le  13  avril  1897,  entrée  le  29  mai  (poids 
2  k.  900)  morte  le  22  juin  à  deux  mois  neuf  jours  (poids  2  k.  320).  Le  père^ 
âgé  de  vingt-neuf  ans,  a  eu  la  syphilis  en  1891,  pour  laquelle  il  a  été 
traité  à  Saint -Loui^  pendant  deux  mois.  Mère  âgée  de  vingt-six  ans 
(8  grossesses,  4  fausses  couches,  2  morts  en  bas  &ge).  La  fillette,  née  à 
terme,  a  été  nourrie  au  6i6eron  à  la  campagne  (un  litre  de  lait  par  jour. 
Elle  présente  du  coryza,  des  fissures  aux  lèvres,  des  papules  aux  fesses. 
On  fait  des  frictions  mercurielles  qui  font  disparaître  les  manifestations 
syphilitiques,  mais  n*empêchent  pas  la  mort. 

A  Tautopsie,  estomac  petit  (80  c.  c),  atélectasie  pulmonaire,  foie  dur, 
couleur  silex.  Nombreux  calculs  gris  jaunâtre  dans  les  bassinets. 

OBS,  IV.  —  M...  Louise,  née  le  19  mars  1897,  morte  le  2  juin,  àlàge 
<le  deux  mois  et  demi.  Père  atteint  de  tumeur  blanche  du  genou,  mère 
morte  en  couches.  Nourrie  au  biberon  à  la  campagne,  Tenfant  a  eu  de  la 
<liarrhée;  elle  pesait  à  son  entrée  3  k.  120,  elle  tombe  à  2  k.  750  et  meurt. 
L'autopsie,  faite  le  3  juin,  montre  un  estomac  très  petit  (35  c.  c.)  arec 
ulcérations  disséminées.  Pas  de  tuberculose.  Calcul  gros  comme  une 
tète  d'épingle  dans  le  rein  droit.  Rien  dans  la  vessie. 

OBS,  V,  —  Fillette  née  le  1«' octobre  1897,  morte  le  20  décembre,  à 
Tâge  de  deux  mois  vingt  jours.  Biberon.  Diarrhée  et  athrepsie.  Estomac 
petit.  Graviers  dans  les  deux  reins. 

OBS,  VI.  —  A...  Victor,  né  le  4  mars  1897,  mort  le  31  mai,  ayant  prés 
<le  trois  mois.  Nourri  au  biberon,  prenait  un  litre  et  demi  de  lait  en  vingt- 
quatre  heures.  Vomissements, diarrhée, convulsions;  le  lavage  de Testomac 
a  fait  cesser  les  vomissements.  Autopsie  le  1'' juin:  estomac  très  dilaté, 
poussière  uratique  et  graviers  très  abondants  dans  les  reins  et  les  bassi- 
nets; graviers  dans  la  vessie. 

OBS.  VU.  —  G...  Antoinette,  âgée  de  trois  mois,  entrée  à  Thôpital  le 
12  janvier,  morte  le  18.  Père  inconnu,  mère  bien  portante.  Née  à  terme, 
allaitement  mixte  (sein  et  biberon).  Diarrhée,  vomissements,  athrepsie. 
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Autopsie  le  19  janvier:  les  reins  contiennent,  outre  une  poussière  jaunâtre^ 
<ies  calculs  arrondis  gros  comme  des  têtes  d'épingles. 

OBS.  VUL  —  R...  Lucien,  entré  à  Thôpital  le  26  janvier  4897,  âgé  de 
deux  mois,  pesant  4  k.  195,  mort  le  25  février,  à  trois  mois,  pesant  3  k.  720. 
Parents  sains.  Nourri  au  biberon  à  tube,  prenant  un  litre  et  demi  de  lait 
par  jour;  eczéma  impétigineux.  Autopsie  le  26  février:  estomac  énorme 
{300  c.  c],  tapissé  de  sang  noir  ;  poumons  sains,  pas  de  tuberculose.  Sable 
urique  dans  le  rein  droit,  gros  calcul  dans  la  vessie» 

OBS.  IX.  —  D...  Germaine,  entrée  à  l'hôpital  le  9  février  1897,  à  Tàge 
de  deux  mois,  pesant  3  kil.  50  grammes;  morte  le  2  mars.  Père  mort 
tuberculeux  à  vingt-quatre  ans,  il  y  a  dix  mois,  longtemps  avant  la  nais* 
sance  de  i'enfant.  Mère  saine  (2  enfants  prématurés).  Allaitement  ma- 
ternel pendant  un  mois,  puis  biberon.  Diarrhée  et  vomissements.  Coryza, 
érosions  des  lèvres  et  des  fesses  (hérédo-syphilis).  A  Tautopsie,  faite  le 
4  mars,  on  ne  trouve  pasde  tuberculose.  L'estomac  est  très  dilaté  (220  c.  c). 
Rate  pesant  20  grammes  avec  périsplénite.  Gros  calculs  dans  le  bassinet 
du  côté  gauche,  rien  dans  la  vessie.  Broncho-pneumonie. 

OBS.  X.  —  B...  Henri,  mort  le  13  février,  à  l'âge  de  deux  mois  (poids 
3  k.  500  le  jour  de  l'entrée,  3  k.  420  la  veille  de  la  mort).  Parents  sains. 
-Nourri  au  biberon  (un  litre  de  lait  par  jour).  Gros  foie,  érythème  des 
fesses,  chapelet  costal.  A  l'autopsie,  faite  le  16  février,  on  trouve  de  la 
splénisation  pulmonaire,  un  estomac  dilaté  (145  c.  c).  Rein  droit  :  4  ou 
0  calculs  jaunâtres,  anguleux.  Poussièi^e  uratique  dans  la  vessie. 

OBS.  XL  —  M...  Georges,  entre  à  l'hôpital  le  4  janvier  1897  et  meurt 
le  6  février  à  l'âge  de  quatre  mois.  Père  inconnu,  mère  saine.  Né  à  terme, 
nourri  au  biberon;  malade  depuis  le  5  décembre  (plaques  anales,  fessières) 
diarrhée,  athrepsie.  Autopsie  le  8  février:  estomac  très  dilaté  (310  c.  c), 
intestin  distendu,  pas  de  tuberculose.  Cinq  calculs  gros  comme  des  têtes 
d*épingles  dans  les  reins. 

OBS.  Xll.  —  C...  Blanche,  née  le  2  décembre  1896,  entrée  à  l'hôpital 
le  2  mars  1897,  meurt  le  2  avril  à  l'âge  de  quatre  mois.  Parents  sains, 
^'ourrie  au  biberon  ;  sclér oedème  des  membres  inférieurs. 

Autopsie  le  3  avril  :  poumons  spiénisés,  estomac  dilaté  (280  c.  c.)  ; 
mkul  gros  comme  une  lentille  dans  le  rein  gauche,  poussière  uratique 
4ans  le  rein  droit,  poussière  dans  la  vessie. 

OBS.  Xlll.  —  D...  Alfred,  né  le  l»»"  janvier  1897,  entre  à  l'hôpital  le 
28  mars,  pesant  5  k.  300,  et  meurt  le  26  avril  ayant  perdu  un  kilogramme 
(âge:  quatre  mois  moins  quatre  jours).  Père  inconnu,  mère  saine.  Né  à 
terme,  nourri  au  biberon ,  sauf  pendant  les  six  premières  semaines  où  il 
A  tété  sa  mère.  Diarrhée  et  vomissements.  Gros  ventre  mou,  gros  foie, 
érythème  des  fesses,  chapelet  costal.  Le  18  avril,  un  lavage  de  l'estomac 
«si  fait  cinq  heures  et  demie  après  la  prise  du  biberon,  il  permet  de 
retirer  des  caillots  de  lait  non  encore  digérés.  Le  19,  nouveau  lavage 
t>ix  heures  après  le  repas  ;  encore  du  lait  caillé. 

Autopsie  :  pas  de  tuberculose,  hypostase  pulmonaire,  foie  marbré 
(172  grammes);  estomac  très  dilaté  (240  c.  c.)  contenant  un  putrilage 
jaunâtre.  Rate  petite  (8  grammes).  Calculs  nombreux  dans  les  deux  reins; 
poussière  uratique  dans  la  vessie. 
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OBS.  XIV.  —  S...  Gabrielle,  entrée  le  24  décembre  1896,  morte  le 
6  janvier  1897,  à  Tàge  de  quatre  mois,  nourrie  au  biberon  ;  constipation, 
vomissements  depuis  le  19  décembre  ;  signes  de  broncho-pneumonie  le  27. 
A  Tautopsie,  faite  le  8  janvier,  atélectasie  des  lobes  inférieurs,  pus  dans 
les  bronchioles,  les  fragments  vont  au  fond  de  Teau.  Graviers  dans  les 
bassinets. 

OBS.  XV.  —  Garçon  né  le  16  août  1897,  mort  le  20  décembre,  à  Fige 
de  quatre  mois  et  quatre  jours.  Nourri  au  biberon,  diarrhée,  athrepsie, 
crâniotabes,  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  sans  fièvre.  A  Tautopsie, 
pas  de  tuberculose,  hépatisation  pseudo-lobaire  double,  grains  jaunes, 
pus  dans  les  petites  bronches.  Poussière  jaune  et  gratier  dans  les  deux 
reins. 

OBS.  XVI.  —  Petit  garçon,  né  le  11  septembre  1897,  mort  le  24  décem- 
bre à  Tàge  de  trois  mois  et  treize  jours.  Nourri  au  biberon  ;  diarrhée  verte. 
A  Tautopsie,  pas  de  tuberculose,  trois  graviers  dans  les  reins,  un  dans 
la  vessie. 

OBS.  XVU.  -*  M...  René,  né  le  29  septembre  1896,  entre  à  lliôpital  le 
18  février  1897,  et  meurt  le  6  mars,  à  l'âge  de  cinq  mois  huit  jours.  Parents 
sains.  Nourri  au  sein  d'abord,  puis  allaitement  mixte,  et  enfin  biberm. 
Il  pèse  à  rentrée  4  k.  600,  et  4  k.  105  avant  la  mort.  Diarrhée  etérythème 
des  fesses,  athrepsie,  gros  ventre,  purpura,  crâniotabes. 

Autopsie  le  7  mars:  poumons  emphysémateux,  rate  grosse,  estomac 
peu  dilaté  (140  c.  c.)  probablement  à  cause  de  l'allaitement  au  sein  qui 
a  duré  quatre  mois.  Vessie  pleine,  uretères  dilatés  ;  calcul  anguleux  et 
jaunâtre  dans  le  rein  droit,  nombreux  graviers,  calculs  et  poussière  dans 
le  rein  gauche. 

OBS.  XVIII.  —  C...  Gustave,  né  le  l«r  octobre  1896,  entre  à  l'hôpital  le 
8  mars  1897  (poids  7  k.  200)  et  meurt  à  cinq  mois  et  demi  le  19  mars 
(poids  6  k.  900).  Parents  sains.  Nourri  au  sein  ;  eczéma,  hydrocèle,  souffle 
au  sommet  droit,  râles  à  la  base.  Autopsie  le  20  mars  :  estomac  petit 
)80  c.  c),  rate  molle,  broncho-pneumonie  double,  hépatisation  à  droite. 
Sable  urique  abondant  dans  le  rein  gauche,  moindre  à  droite,  poussière 
dans  la  vessie. 

OBS.  XIX.  —  D...  Alexandre  entre  à  l'hôpital  le  5  février  1897  à  Tige 
de  quatre  mois,  pesant  5  kilogrammes.  Il  a  du  prurigo.  Père  inconnu,  n\ère 
saine  (21  ans).  Né  à  terme,  nourri  au  6i^on,  gros  ventre,  chapelet  costal. 
Le  11  février,  diarrhée,  otite,  le  poids  est  tombé  à  4  k.  600.  Le  12  février, 
souffle  et  râles  crépitants  à  gauche,  puis  à  droite.  Enveloppements  froids. 
Amaigrissement  rapide.  Le  6  avril,  bains  chauds  ;  le  8,  éruption  morbiU 
liforme  avec  fièvre,  mort  le  13  à  l'âge  de  six  mois. 

Autopsie  :  Pas  de  tuberculose,  broncho-pneumonie  double,  graînsjanoes; 
estomac  dilaté  (265  c.  c.)  ;  psorentérie,  entérite  folliculaire  bien  marquée 
sur  le  gros  intestin,  foie  muscade  (195  grammes),  rate  non  hypertrophiée 
(12  grammes).  Poussière  uratique  dans  les  reins,  calcul  rugueux,  friable, 
engagé  dans  Vuretère  gauche  ;  deux  autres  calculs,  dont  l'un  gros  comme 
un  pois.  A  droite,  uretère  double,  le  supérieur  faisant  suite  à  un  bassinet 
dilaté  (hydronéphrose  partielle)  contenant  un  gros  calcul  lenticulaire. 
Poudre  uratique  dans  la  vessie. 

OBS.  XX.  —  C...  Jeanne,  née  le  16  septemblre  1896,  entrée  à  l'hôpital 
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le  13  mars  1897  avec  un  poids  de  4  kilogrammes,  morle  le  24,  à  Tàge  de  six 
mois  ne  pesant  plus  que  3  kil.  270.  Maigreur,  gros  ventre,  clapotage, 
abcès  cutanés  multiples,  constipation,  hyperthermie  à  la  fin  (40<>  5). 

Autopsie  le  26  mars  :  estomac  dilaté  (340  c.  c.)>  broncho-pneumonie 
double.  Dilatation  du  bassinet  gauche  (hydronéphrose)  avec  liquide  conte- 
nant une  poitssière  jaune  ;  poussière  jaune  dans  la  vessie, 

OBS.  XXI.  —  P...  Marcel,  né  le  29  décembre  1896,  entré  à  Thôpital  le 
13  juin  1897,  mort  le  22  juin,  ayant  près  de  six  mois.  Il  pesait  5  kg.  150 
à  rentrée  et  4  kg.  900  à  la  fin.  Parents  sains.  Né  à  terme,  nourri  au  sein 
pendant  trois  mois,  puis  au  biberon  à  tube  avec  lait  à  bon  marché  (un 
litre  et  demi  par  jour).  Toux,  fièvre,  dyspnée  le  10  juin,  puis  diarrhée. 

Autopsie  :  Broncho- pneumonie,  estomac  très  dilaté  (420  c.  c),  bassi- 
net et  calices  du  côté  gauche  dilatés  contenant  un  pus  sale  avec  de 
nombreux  graviers  (pyonéphrose)  ;  à  droite  poussière  uratique  abon- 
dante. —  En  somme  il  y  avait  dans  ce  cas  de  ia.  pyélite  calculeuse. 

OBS.  XXn.  —  A...  Gabriel,  entré  le  10  février  1897  à  T&ge  de  six  mois 
(poids  4  kg.  060),  et  mort  le  16.  Parents  sains.  Né  à  terme,  nourri  au 
biberon  à  tube.  Diarrhée,  vomissements,  érythème  des  fesses.  Autopsie 
le  17  février  :  estomac  dilaté  (270  c.  c),  rein  gauche  très  volumineux, 
noirâtre,  comme  truffé  dans  ses  2/3  inférieurs,  caillots  dans  les  veines 
émulgentes  (thrombose)  ;  calculs  dans  le  bassinet. 

OBS.  XXin.  —  H...  Eugène,  né  le  9  septembre  1896,  entre  le  1«'  mars 
1897  (poids  4  500  grammes)  et  meurt  le  21 ,  à  six  mois  et  demi,  ayant 
perdu  400  grammes  de  son  poids.  Père  tuberculeux  (42  ans),  mère  saine 
(39  ans).  Né  à  terme,  Tenfant  a  eu  le  sein  pendant  deux  mois,  puis  le 
biberon  à  tube  (un  litre  et  demi  de  lait  étendu  d*un  demi-litre  d*eau). 
Diarrhée,  vomissements,  athrepsie,  ventre  gros,  cr&niotabes,  chapelet 
costal.  Autopsie  le  22  mars  :  granulations  tuberculeuses  des  poumons, 
ganglions  caséeux  du  médiastin  ;  estomac  dilaté  (250  c.  c.)  ;  calcul 
gros  comme  une  lentille  dans  le  rein  gauche. 

OBS.  XXIV.  -^  H...  Marcel,  né  le  30  octobre  1896,  entre  le  12  mai  1897 
et  meurt  le  13  à  6  mois  et  demi  ;  il  pesait  5  kg.  400.  Père  inconnu,  mère 
saine.  Né  à  terme,  nourri  au  sein  d'abord,  puis  au  biberon.  Eczéma, 
diarrhée  verte,  gros  ventre  ;  souffle  aux  sommets  et  hyperthermie  à  la 
un  (42<»6).  Autopsie  le  15  mai  :  gros  thymus  (17  grammes),  broncho- 
pneumonie double,  foie  gros,  bile  incolore,  estomac  petit  (85  c.  c.)  ; 
dilatation  des  uretères  et  du  bassinet  droit.  Vessie  distendue  avec  pous- 
sière uratique.  Même  poussière  dans  les  uretères,  surtout  en  aval  des 
kydronéphroseSf  en  des  points  rétrécis.  L'hydronéphrose  parait  due  à 
Tobstruction  des  uretères  par  les  sables  uriques. 

OBS.  XXV.  —  B...  André,  né  le  28  juin  1896,  entré  à  Thôpital  le 
20  février  1897  (poids  8  kilogrammes),  meurt  le  9  mars  (poids  6  kg.  600) 
i  l  âge  de  huit  mois  et  onze  jours.  Père  inconnu,  mère  saine.  Nourri  au 
sein  jusqu^à  six  mois,  puis  au  biberon.  Constipation,  vomissements, 
eczéma,  enfant  gras.  ^ 

Autopsie  le  1 1  mars  :  estomac  dilaté  et  ramolli,  broncho-pneumonie  à 
gauche,  foie  gras  ;  graviers  et  poussière  uratique  dans  les  deux  reins. 

OBS.  XXVI.  —  A...  Jules,  né  le  21  mars  1897,  mort  le  12  décembre 
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(âgé  de  huit  mois  et  demi)  ;  diarrhée,  athrepsie.  Père  mort  tuberculeux, 
mère  saine.  Nourri  au  biberon.  Abcès  multiples. 

Autopsie  :  broncho-pneumonie  double,  foie  marbré,  reins  gros  et  pâles; 
gros  calcul  très  dur,  silex,  pisiforme,  dans  le  rein  gauche.  Anurie  dans 
les  derniers  jours.  En  somme  lithiase  et  néphrite. 

OBS,  XXVIL  —  M...  Marcel,  né  le  13  août  i896,  entre  à  Thôpital  I.' 
27  avril  1897,  à  Tâge  de  huit  mois  et  demi.  Père  mort  tuberculeux,  il  y 
a  six  mois,  à  Tàge  de  vingt-trois  ans.  Mère  dgée  de  dix-neuf  ans,  saine. 
Né  à  terme,  nourri  au  sein  pendant  onze  jours,  puis  au  biberon  sans 
tube  ;  soupes  à  partir  de  six  mois.  Deux  dents.  Diarrhée  et  vomissemeoU. 
Enfant  pâle  et  maigre,  gros  ventre,  chapelet  costal,  cràniétabes,  ^sse 
rate.  Fièvre  vive  (39<»  à  40»)  ;  mort  le  3  mai,  avec  des  symptômes  de 
broncho-pneumonie. 

Autopsie  le  4  mai  :  poumons  emphysémateux  en  avant  et  en  haut, 
«plénisés  en  arrière  et  en  bas,  pus  dans  les  bronchioles.  Pas  de  tuber- 
culose. Estomac  dilaté  (225  c.  c).  Ëpanchement  citrin  dans  un  repli  du 
mésentère.  Rate  grosse.  Poussière  uratique  dans  les  bassinets  et  les 
<!alices,  avec  un  gravier  plus  gros  ;  grains  uratiques  dans  la  vessie. 

OBS.  XXVIII.  —  H...  André,  né  le  21  juin  1896,  entre  à  ThôpiUlle 
17  mars  1897  et  meurt  le  2  avril  à  Tàge  de  neuf  mois  et  huit  jours.  Il 
f)esait  à  l'entrée  5  kg.  100  ;  il  ne  pèse  plus  que  4  kg.  610.  Parents  sains. 
Né  avant  terme  (poids  2  kg.  150),  nourri  au  biberon.  Râles  crépitants  à  la 
base  gauche.  Autopsie  le  3  avril  :  estomac  très  dilaté  (400  c.  c),  broncho- 
pneumonie pseudo-lobaire  double.  Poussière  uratique  dans  les  deux 
reins,  calcul  arrêté  dans  Vurelère  droit,  inégal,  rugueux  ;  poussière  dans 
la  vessie, 

OBS,  XXIX,  —  Garron  né  le  13  février  1897,  mort  le  24  décembre,  à 
l'âge  de  dix  mois  et  onze  jours.  Nourri  au  biberon  à  tube  ;  gastro-enté- 
rite, vomissements,  diarrhée.  A  Tautopsie,  gros  foie,  ulcérations  mul- 
tiples et  punctiformes  de  Testomac  avec  traînées  de  suie.  Pas  de  tuber- 
culose. Apoplexie  pulmonaire,  caillots  dans  Toreillelte  droite.  Gros 
calcul  dur,  analogue  à  du  silex,  dans  le  rein  gauche. 

OBS.  XXX.  —  S...  Max,  né  le  17  juin  1896,  entre  à  Thôpital  le 
S  mai  1897,  et  meurt  le  16  à  TÂge  de  onze  mois.  Père  inconnu,  mère 
âgée  de  vingt-sept  ans  et  bien  portante.  Nourri  au  biberon^  léte  de 
racbitique,  crâniotabes,  gros  ventre,  hernie  ombilicale,  vomissements. 
Le  12  mai,  le  lavage  de  Testomac  fait  cesser  les  vomissements.  Le  15  mai, 
un  lavage,  fait  cinq  heures  après  la  prise  de  lait,  montre  des  résidus 
dans  Testomac.  Convulsions.  Autopsie  le  18  mai  :  broncho-pneumonie 
double  :  estomac  très  dilaté  (480  c.  c).  Poussière  jaune  abondante  dans 
les  deux  reins. 

OBS.  XXXI,  —  D...  Alice,  âgée  de  onze  mois  et  demi,  entre  àlhôpilal 
ie  26  janvier  1897  et  meurt  le  3  février.  Parents  sains.  Née  à  terme, 
sevrée  à  neuf  mois,  a  mangé  à  six  mois.  Toux,  râles,  soufQe  ;  diarrhée. 

Autopsie  le  4  février  :  broncho-pneumonie  double,  pas  de  tuberculose, 
gros  foie  infectieux.  Gros  calcul  lenticulaire  dans  le  rein  gauche. 

OBS.  XXXIl.  —  L...  Eugénie,  née  le  5  avril  1896,  entre  le  8  avril  1897, 
à  Tâge  d'un  an.  Parents  sains.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  trois  mois,  puis 
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au  verre,  mange  depuis  Tàge  de  cinq  mois  ;  boit  actuellement  2  litres 
(le  lait  par  jour.  Le  7  avril,  toux,  vomissements,  lièvre  (40®);  le  11, 
(léfervescence  ;  le  47,  mort.  Micropolyadénie,  vomissements,  lavage  de 
1  estomac,  diète  hydrique  ;  cràniotabes.  Autopsie  le  19  avril  :  poumons 
congestionnés,  foie  marbré  ;  estomac  très  dilaté  (415  c.  c). 

Poussière  uratique  dans  les  reins.  L'enfant,  qui  pesait  8  kg.  150  à 
l'entrée,  avait  perdu  1  kilogramme  en  huit  jours. 

OBS.  XXXUL  —  B...  Emile,  né  le  13  février  1896,  entre  à  l'hôpital  le 
20  février  1897.  Parents  sains.  Bt6eron  à  tube,  troubles  digestifs  ;  otorrhée 
droite  le  6  février.  SoufQe  et  râles  crépitants  en  arrière  et  à  droite.  Enve- 
loppements froids,  potion  de  Todd.  Mort  le  8  avril,  à  treize  mois  et 
demi. 

Autopsie  le  9  avril  :  épaississement  très  marqué  des  os  du  crâne, 
élargissement  de  la  fontanelle.  Broncho-pneumonie  ancienne,  sclérose 
4lu  poumon  avec  dilatation  des  bronches.  Pas  de  tuberculose.  Estomac 
très  dilaté  (425  c.  c).  Rate  très  grosse,  pesant  40  grammes.  Foie  pesant 
'XiO  grammes.  Poudre  uratique  dans  le  rein  droit  (poids  40  grammes), 
ulcérations  folliculaires  du  gros  intestin. 

OBS.  XXXIV.  —  B...  Martin,  âgé  de  deux  ans,  entre  à  THùpital  Trous- 
seau le  26  avril  1896  pour  une  broncho-pneumonie  avec  gangrènes 
cutanées  multiples  et  meurt  le  lendemain.  Il  était  malade  depuis  quinze 
jours.  Nourri  au  sein  jusqu'à  dix-huit  mois.  Souffle  et  râles  crépitants  à 
droite.  Plaie  de  vésicatoire  à  la  région  de  l'épaule  du  même  côté. 

Autopsie  le  29  avril  :  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  grise,  pas  de 
tuberculose.  Sable  jaune  dans  les  deux  reins. 

OBS.  XXXV.  —  T...  Marie-Louise,  née  le  11  novembre  1898,  morte  le 
:\  février  1899,  à  Tâge  de  deux  mois  vingt-trois  jours,  pesant  2  kg.  900  à 
l'entrée,  et  2  kg.  500  au  moment  de  la  mort.  Père,  trente  ans,  bien  portant  ; 
mère,  vingt  ans,  également.  Née  à  terme,  nourrie  au  sein  pendant  un 
mois,  puis  au  biberon  sans  tube  avec  du  lait  à  5  sous  le  litre,  et  de  l'eau 
panée,  l'enfant  tousse  habituellement  ;  vomissements  de  temps  à  autre, 
constipation.  Pas  de  fièvre  (37«5  en  moyenne).  Sous  l'influence  d'une 
injection  d'eau  salée  (20  c.  c),  la  température  monte  à  39*>  pour  redes- 
cendre le  lendemain.  A  l'autopsie,  pas  de  tuberculose,  malgré  cette 
réaction.  On  trouve,  dans  la  plèvre  gauche,  une  petite  quantité  de  pus 
café  au  lait  ;  pus  dans  les  petites  bronches,  languette  d'apoplexie  pulmo- 
naire du  même  côté.  En  somme  broncho-pneumonie,  pleurésie  et  hémor- 
ragie en  foyer  du  poumon  gauche.  Foie  marbré.  Rein  gauche  normal 
en  apparence  ;  à  la  coupe  cinq  calculs  uratiques  dont  trois  assez  gros, 
durs,  irréguliers  ;  le  rein  droit  présente  des  calculs  plus  petits  dans  les 
calices.  On  retrouve,  dans  la  vessie,  un  grand  nombre  de  petites  con- 
crétions analogues.  Donc  lithiase  rénale  très  avancée  chez  une  fillette 
mal  nourrie,  athrepsique,  morte  de  broncho-pneumonie. 

OBS.  XXXVl.  —  L...  Victor,  entré  le  26  décembre  1898  à  l'âge  de  deux 
mois,  pesant  3  kgr.  650,  mort  le  4  février,  à  trois  mois  un  quart,  pesant 
2  kgr.  900.  Parents  sains  (vingt  ans),  un  frère  de  vingt  mois  bien  portant. 
Nourri  au  sein  par  la  mère  pendant  trois  semaines,  puis  au  biberon  avec 
du  lait  coupé  d'eau.  Vomissements  habituels,  constipation.  Depuis 
quelques  jours  convulsions.  Au  moment  de  l'entrée,  il  y  a  un  peu  de  fièvre 
(37<>7),  des  vomissements,  de  la  diarrhée.  La  diète  hydrique  fait  dispa- 
raître ces  symptômes;  cependant  Tenfant  continue  à  dépérir  et  finit  par 
mourir  athrepsique. 
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Autopsie  le  6  février  1899  :  Corps  profondément  émacié.  Pas  de  tube^ 
culose,  poumons  engoués  à  la  base  avec  quelques  foyers  noirs,  apoplecti- 
formes  ;  la  pression  fait  aoudre  du  pus  des  petites  bronches.  Estomac 
dilaté  (150  ce.)  semé  de  petites  ulcérations  punctiformes.  Rate  moyenne. 
Foie  marbré.  Rein  gauche  volumineux,  présentant  à  la  coupe  plusieurs 
graviers  avec  des  stries  dans  les  pyramides  (infarctus  uriques).  Rein 
droit:  graviers  moins  gros;  en  pressant  sur  les  pyramides,  on  en  f&il 
sortir  quelques-uns  des  tubes  de  Rellini.  La  vessie  étant  ouverte  présente 
à  sa  surface  de  la  poussière  uratique  jaune.  Donc  lithiase  urinaire  en 
voie  de  développement  chez  un  athrepsique  très  déshydraté. 

OBS.  XXXVIL  —  V...  Jeanne,  née  le  30  août  1898,  entrée  à  Hiôpital  le 
25  janvier  1899,  pesant  4 kgr.  600,  morte  le  6  février,  pesant  4  kgr.  500,  à 
Tâge  de  cinq  mois  etseptjours.  Père  inconnu.Mère,  trente-trois  ans, en  trai- 
tement pour  une  bronchite  chronique.  Née  à  terme,  Tenfant  a  été  nourrie 
par  sa  mère  pendant  six  semaines,  puis  au  biberon  (un  litre  de  lait)  ; 
malade  depuis  cette  époque;  diarrhée  verte,  hernie  ombilicale,  gros 
ventre.  Â  trois  mois,  aurait  eu  une  broncho-pneumonie,  tousse  depuis 
cette  époque.  Le  22  janvier  vomissements,  érythème  des  fesses.  Fièvre  an 
moment  de  rentrée  (38<>2,  38o,39«),  puis  apyrexie;  dans  les  derniers  jours, 
ascension  rapide  jusqu'à  41<>5. 

Autopsie  le  3  février  :  Poumons  très  malades;  broncho-pneumonie  des 
lobes  postéro-inférieurs,  tissu  carnifié  allant  au  fond  de  Teau,  semis  de 
granulations  grises;  en  avant  du  poumon  droit,  foyers  caséeux  anciens. 
Ganglions  à  peu  près  sains.  Foie  gros,  gras,  granulique.  Rate  saine.  Rein 
gauche  énorme,  gris&tre  ;  uretère  de  ce  côté  très  dilaté  avec  hydroné- 
phrose,  par  suite  de  Tarrét  d*un  calcul  au  voisinage  de  la  vessie.  A  Too- 
verture  de  Turetère  écoulement  d'une  urine  troublée  par  un  sable  jau- 
nâtre. A  la  coupe  du  rein,  dilatation  énorme  du  bassinet  et  des  calices, 
refoulement  excentrique  de  la  substance  du  rein,  gros  calcul  dur,  ana- 
logue à  la  pierre  à  fusil,  irrégulier,  anguleux.  Rein  droit  petit,  rouge, 
sain.  Vessie  rétractée,  sans  calculs. 

OBS.  XXXVIIL  —  A...  Raymond,  né  le  19  février  1898,  entré  àlliôpital 
le  27  janvier  1899,  mort  le  14  février  après  des  troubles  gastro-intestinaux 
graves.  11  pesait  8  kilogrammes  à  son  entrée  et  seulement  7,500  au  mo- 
ment de  la  mort  (près  de  douze  mois).  Père  inconnu,  mère  (trente-deux 
ans)  bien  portante,  ayant  eu  7  enfants  à  terme,  dont  un  seul  survivant. 
Tous  les  autres  sont  morts  en  bas  âge.  Nourri  au  biberon,  buvait  un  litre 
et  demi  de  lait  à  40  centimes  le  litre,  commençait  à  manger.  Diarrhée 
verte  le  17  janvier,  puis  vomissements,  érythème  des  fesses.  Fièvrt» 
(38<*,  38<*5).  Sous  Tinfluence  d'une  injection  de  sérum  artificiel  faite  le 
3  février  (20  ce.)  la  température  monte  de  37<>8  à  40<».  On  en  conclut  que 
Tenfant  est  tuberculeux. 

Autopsie  le  16  février:  Pas  de  tuberculose.  Estomac  très  dilaté,  grosfoie 
marbré,  rate  grosse.  Le  rein  gauche  conHent  plusieurs  calculs,  dont  un 
gros  et  dur,  allongé,  inégal,  rugueux.  Le  rein  droit  contient  plusieurs 
autres  petits  calculs  assez  friables.  Poussière  uratique  dans  la  vessie. 
Donc  lithiase  rénale  très  avancée  chez  un  enfant  mal  nourri,  mais  ayant 
un  certain  embonpoint,  nullement  athrepsique,  mort  d'entérite  infectieuse. 
Rien  du  côté  des  poumons  qui  sont  simplement  congestionnés. 

OBS.  XXXIX»  —  L...  M...,  âgé  de  deux  mois  treize  jours,  entre  à  rhopital 
le  8  avril  1899,  pesant  2  kilogr.  700.  Père  tuberculeux.  Mère  saine.  L'en- 
fant, né  à  terme,  pesait  3  kilogr.  230  à  la  naissance.  Nourri  au  lait  stéri- 
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lise,  il  n*a  cessé  de  dépérir.  Quand  il  est  mort,  à  T&ge  de  trciis  mois,  il  ne 
pesait  que  2  kiiogr.  400.  Pas  de  fièvre,  diarrhée  incessante  et  athrepsie, 
vomissements  de  temps  à  autre.  Les  antécédents  tuberculeux  du  père 
nous  faisaient  craindre  la  tuberculose  chez  l'enfant,  mais  il  faut  remarquer 
que  le  père  ne  crache  jamais  par  terre  ni  dans  un  mouchoir,  quMl  crache 
toujours  dans  un  crachoir  humide  versé  dans  les  cabinets  et  nettoyé  à 
l'eau  bouillante,  qu'il  embrasse  son  enfant  sur  le  front,  bref  qu*il  prend 
toutes  les  précautions  pour  ne  pas  le  contaminer. 

Autopsie  le  24  avril  :  Pas  de  tuberculose  pulmonaire,  congestion  aux 
hases.  Les  reins  ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  Ils  contiennent  Tun 
de  la  poussière  uratique  jaune,  Tautre  des  calculs  assez  nombreux  de 
volume  inégal.  Les  plus  petits  sont  friables;  les  plus  gros  (grains  de  chè- 
nevis)  sont  durs  et  analogues  à  du  silex. 

OBS.  XL.  —  C...  Hélène,  née  le  16  août  1898,  entrée  à  Thôpital  le 

7  février  1899,  morte  le  28  février,  à  l'&ge  de  six  mois  douze  jours;  elle 
pesait  5  kiiogr.  770  à  son  entrée,  elle  a  perdu  près  de  400  grammes  en 
trois  semaines.  Parents  bien  portants.  Née  à  terme,  Fenfant  a  été  à 
Tailaitement  mixte  pendant  trois  mois,  puis  au  biberon.  Depuis  quinze 
jours,  vomissements  fréquents,  diarrhée,  toux.  Fièvre,  oppression, 
symptômes  de  broncho-pneumonie. 

Â  Tautopsie,  pas  de  tuberculose  ;  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire 
des  deux  poumons,  à  la  partie  postérieure  et  inférieure  ;  pus  dans  les 
petites  bronches.  Foie  cardiaque.  Rate  normale.  Reins  volumineux,  con- 
tenant tous  les  deux,  dans  les  calices  et  les  bassinets,  des  calculs  grisâtres, 
inégaux,  anguleux,  un  peu  friables,  les  uns  du  volume  d'un  grain  de  mil, 
les  autres  plus  gros.  Uretères  normaux,  rien  dans  la  vessie. 

OBS.  XLL  —  Fille  de  3  kiiogr.  iOO,  née  le  14  novembre  1898,  morte  le 

8  mars  1899,  à  trois  mois  douze  jours,  ne  pesant  plus  que  3  kilogrammes. 
Père  inconnu,  mère  bien  portante  a  eu  3  enfanta,  Tun  mort  rachitique 
à  deux  ans,  l'autre  bien  portant.  La  fillette  a  été  nourrie  au  sein  pendant 
quinze  jours,  puis  au  biberon  avec  lait  stérilisé.  Diarrhée  et  vomissements; 
loux  fréquente.  Pas  de  fièvre,  depuis  le  jour  de  l'entrée  jusqu^à  sa  mort. 

Autopsie  le  10  mars  1899  :  Hépatisation  pseudo-lobaire  grise  des  deux 
lobes  inférieurs,  avec  pus  dans  les  petites  bronches.  Gros  foie  avec  aspect 
muscade  à  la  coupe;  rate  petite  (6  grammes).  Les  deux  reins  sont  le  siège 
de  plusieurs  calculs  jaunâtres,  les  uns  durs,  les  autres  friables.  Le  plus 
gros,  qui  est  très  dur,  mûriforme,  a  le  volume  d'un  pois  aplati. 

OBS.  XLIL  —  D...  Georges,  né  le  11  septembre  1898,  entre  à  l'hôpital 
le  11  février  1899,  pour  de  la  gastro-entérite  et  meurt  le  23  mars,  à  l'âge  de 
six  mois  douze  jours,  après  une  grande  perte  de  poids.  Mère  bien  por- 
tante (dix-neuf  ans)  ;  père  inconnu.  Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à 
quatre  mois,  l'enfant  a  été  ensuite  mis  au  biberon  à  tube  (lait  bouilli,  un 
litre  en  vingt-quatre  heures).  Il  a  eu  de  la  fièvre  à  partir  du  5  février,  puis 
des  vomissements,  de  la  diarrhée  verte.  11  est  athrepsie. 

A  l'autopsie  faite  le  24  mars,  on  ne  trouve  pas  de  tuberculose,  mais 
seulement  une  congestion  passive  des  bases  pulmonaires.  Le  foie  est  gros 
et  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse.  A  la  coupe  d'un  rein,  on  trouve 
dans  le  bassinet  un  calcul  dur,  inégal,  raboteux,  de  la  grosseur  d'une 
lentille.  A  côté  de  ce  calcul,  un  autre  plus  petit. 

OBS.  XLIU.  —  F...  Roger,  né  le  20  juin  1898,  mort  le 25  mai,  à  l'âge  de 
neuf  mois  et  six  jours.  Enfant  assez  gros,  pesant  10  kil.  120  à  son  entrée, 
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ayant  la  diarrhée,  elc.  Mère,  trente-six  ans,  tuberculeuse,  père  sain. 
Né  à  terme,  Tenfant  a  été  nourri  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  TAge  de 
sept  mois,  puis  au  biberon,  li  tousse  depuis  deux  mois  environ. 

Autopsie  le  27  mars  :  ganglions  caséeux  énormes  du  médiastin,  tuber- 
culose pulmonaire  plus  récente.  Rate  grosse  et  granulique.  Tubercule> 
caséeux  dans  le  foie.  Quelques  tubercules  discrets  des  reins,  l'a  gro^ 
calcul  lenticulaire  dans  un  des  reins. 

OBS,  XLIV.  —  B...  Henriette,  née  le  20  avril  1898,  entrée  en  novem- 
bre 1898  et  en  janvier  1899,  morte  le  25  mars,  à  T&ge  de  onze  moisel 
six  jours,  après  être  tombée  de  4  kg.  650  à  4  kilogrammes.  Elle  est  athrep- 
siée.  Père  inconnu,  mère,  trente  ans,  bien  portante.  Née  à  terme,  1  enfani 
a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  deux  mois,  puis  au  biberon.  Diarrhée,  éry- 
thèmes  des  fesses,  petits  abcès,  etc.  Autopsie  le  27  mars  1899  :  Pasdf 
tuberculose,  congestion  pulmonaire  aux  bases,  calculs  très  nombreuv 
dans  les  deux  reins  ;  il  y  en  a  une  couronne  autour  d  une  pyramide.  Ce^ 
calculs  sont  durs,  les  uns  arrondis,  les  autres  irréguliers. 

OBS,  XLV.  —  T...  Pernand,  âgéde  huit  mois,  entre  à  Thôpital  le  29  mars 
et  meurt  le  2  avril,  après  avoir  présenté  de  la  toux,  de  la  fièvre  (40«),  de  la 
diarrhée.  Parents  bien  portants.  Né  à  terme,  nourri  au  biberon,  avec  du 
lait  acheté  vingt-cinq  centimes  le  litre,  Tenfant  serait  malade  depui< 
trois  semaines.  11  aurait  eu  d'abord  des  vomissements  et  de  la  diarrtiée 
verte.  Puis  il  a  présenté  des  abcès  au  cuir  chevelu,  et  enfin  une  adém»- 
pathie  angulo-maxillaire  droite,  avec  catarrhe  naso-pharyngien.  U  e>l 
mort  d'asphyxie  progressive.  Poids  6  kg.  400.  Autopsie  le  4  avril  :  Pas  de 
tuberculose,  double  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  des  bases.  Cœur 
dilaté.  Foie  gros  et  muscade.  Rate  grosse.  Les  reins  sont  volumineox  et 
congestionnés  ;  à  la  coupe,  on  trouve,  dans  les  bassinets,  un  grand 
nombre  de  calculs  gris  jaunâtre,  durs,  gros  comme  des  grains  de  millet  el 
de  chènevis. 

OBS.  XLVL  —  S...  Yvonne,  née  le  31  janvier  1899,  entre  à  Thôpital  le 
26  mars,  pesant  3  kg.  420  et  meurt  le  20  mai,  à  Tàge  de  trois  mois  et 
douze  jours,  ne  pesant  plus  que  2  kg.  400,  ayant  perdu  plus  d*un  kilo- 
gramme en  moins  de  deux  mois.  Père,  âgéde  vingt-cinq  ans,  serait  tuber- 
culeux. La  mère,  âgée  de  vingt-trois  ans,  serait  bien  portante  ;  a  eu  Iroisen- 
fants,  un  qui  serait  mort  de  méningite  à  huit  mois  et  demi,  le  second 
bien  portant,  le  troisième  entré  à  Thôpital  pour  des  troubles  digestifs. 
Née  à  terme,  cette  fillette  n*a  été  nourrie  au  sein  que  pendant  quinze  jours: 
puis  elle  a  été  mise  au  biberon  à  tube  (lait  à  40  centimes  le  litre,  2  litres 
en  vingt-quatre  heures).  Le  24  mars,  diarrhée,  vomissements,  selles 
vertes;  le25,  convulsions  pendant  dix  minutes.  On  donne  delà  tannalbine. 
la  diarrhée  s'arrête,  mais  l'amaigrissement  continue  et  Tenfant  succombe 
sans  fièvre  après  sept  semaines  de  séjour  à  Thôpital.  Autopsie  le  22 mai: 
Congestion  des  bases  pulmonaires,  pas  de  tuberculose.  La  coupe  des  reiD< 
montre,  outre  une  poussière  jaune  abondante,  de  gros  calculs  grisâtre^, 
durs,  arrondis,  au  nombre  de  5  ou  6,  logésdansles  calices;  un  de  ces  calculs 
a  le  volume  d'un  petit  pois.  Dans  la  vessie  on  trouve  de  petits  graviers. 

OBS.  XLVIL  —  D...  Henri,  né  le  30  mars  1899,  entré  le  15  avril,  pesant 
2  kg.  800,  mort  le  22  mai  (à  l'âge  de  un  mois  et  vingt- trois  jours)  ne  pe- 
sant plus  que  2  kilogrammes.  Père,  quarante  ans,  suspect  de  tubercolose 
(tousse  beaucoup)  ;  mère,  bien  portante  (7  enfants  dont  3  morts  en  2mu< 
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âge).  Né  à  terme,  Tenfant  pesait  3  kg.  500  à  la  naissance;  il  a  été  mis 
aussitôt  au  biberon  (lait  stérilisé  et  eau  de  Vichy).  Le  13  avril,  vomisse- 
ments et  diarrhée  verte,  toux,  pas  de  fièvre.  £n  somme,  gastro-entérite 
avec  amaigrissement  rapide.  Autopsie  le  24  mai  :  Congestion  pulmonaire 
bilatérale  avec  pus  dans  les  petites  bronches  ;  pas  de  tuberculose.  Foie 
congestionné,  rate  petite.  I\eins  contenant  Tun  de  la  poussière  jaune  en 
abondance,  Tant re  un  grand  nombre  de  graviers  arrondis,  comme  des 
grains  de  millet. 

OBS.  XLVIIL  —  B...  Jeanne,  née  le  28  janvier  1899,  entre  à  Thôpilal 
le  25  mai  i899,  pesant  2  kg.  750.  Père,  &gé  de  trente-quatre  ans,  bien  por- 
tant. Mère,  âgée  de  trente-cinq  ans,  délicate  ;  a  eu  5  enfants,  pas  de 
fausses  couches;  grossesses  bonnes,  accouchements  faciles.  La  petite  ma- 
lade serait  née  prématurément  à  huit  mois,  jumelle.  Nourrie  au  biberon 
avec  du  lait  non  bouilli  coupé.  Vomissements  fréquents.  Athrepsie,  crà- 
niotabes  à  gauche.  Au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital,  il  y  a  de  la  diarrhée, 
de  Térythème  papuleux  syphiloîde  des  fesses,  du  coryza.  Pn  a  pu  penser 
à  la  syphilis  et,  à  tout  hasard,  on  a  donné  le  traitement  spécifique.  Mort 
le  16  juin,  à  Tàge  de  quatre  mois  quinze  jours,  avec  un  poids  de  2  kg.  200, 
c*est-à-dire  que  Tenfant  a  perdu  en  trois  semaines  550  grammes. 

Autopsie  le  18  juin  :  Pas  de  tuberculose,  congestion  hypostatique  des 
poumons;  foie  et  rate  non  augmentés  de  volume.  Rein  gauche  contenant 
un  calcul  gris  jaunâtre  du  volume  d'un  grain  de  chènevis.  Rein  droit  : 
calcul  gros  comme  une  lentille  avec  nombreux  graviers.  Ces  calculs  sont 
friables  et  s  écrasent  entre  les  doigts.  Poussière  dans  la  vessie. 


m 

L'étiologie  de  la  lithiase  urinaipc  chez  les  enfants  en  bas 
âge  ne  comporte  pas  de  grands  développements.  Nous  allons 
examiner  brièvement  les  conditioiis  qui  semblent  présider  à 
la  formation  des  calculs  dans  le  rein  et  ses  conduits 
sécréteurs. 

Les  48  observations,  dont  on  a  pu  lire  plus  haut  le  résumé, 
nous  donnent  31  garçons  pour  17  filles  ;  il  y  aurait  donc  près 
de  deux  fois  plus  de  garçons  que  de  filles.  A  quoi  tient  cette 
difl'érence?  Dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  le  sexe  ne 
semble  pas  avoir  d'influence  pathogénique  bien  notable,  et 
nous  sommes  surpris  de  cette  prédominance  des  garçons  sur 
les  filles.  S'il  s'agissait  uniquement  de  calculs  vésicaux,  nous 
n'en  serions  pas  étonnés,  la  vessie  des  filles  ayant  beaucoup 
moins  de  tendance  que  celle  des  garçons  à  retenir  les  calculs, 
et  plus  de  facilité  à  se  vider  de  son  contenu  à  travers  un  canal 
large  et  court,  sans  sinuosités,  sans  étranglements,  sans 
obstacles  naturels.  Mais  pour  ce  qui  est  des  infarctus  du  rein 
de  la  poussière  uratique  qui  se  dépose  dans  les  canaux  de 
Bellini,  dans  les  calices,  le  bassinet,  l'uretère,  nous  ne  saissi- 
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sons  pas  bien  Tinfluence  du  sexe.  Notre  statistique  est 
d'ailleurs  restreinte,  et  peut-être  convient-il  de  n'en  tirer,  a  ce 
point  de  vue,  aucune  conclusion  définitive.  Pour  ce  qui  est  de 
l'âge,  voici  ce  que  nous  avons  noté  : 

De  la  naissauce  à    3  mois 11  cas 

de    3  à    6  mois 17  — 

de    6  à  12  mois 18  — 

de  12  à  24  mois 2  — 

Total 48 

Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  on  a  de  chance  de  trouver,  à 
l'autopsie,  des  graviers  uratiques  dans  son  appareil  urinaire. 
Au-dessous  d'un  an,  la  lithiase  rénale  est  très  commune,  au- 
dessus  d'un  an,  elle  est  plus  rare.  Mais  elle  Test  moins  que  ne 
l'indique  la  statistique  précédente,  car  la  plupart  de  nos 
autopsies,  faites  à  la  crèche,  portent  sur  des  enfants  de  zéro  à 
un  an.  Au-dessus  de  cet  âge,  nous  avons  eu  très  peu  d'enfants 
à  examiner. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  avéré  que  les  nourrissons,  les 
bébés  de  quelques  mois,  sont  plus  souvent  atteints  de  lithiase 
rénale  que  les  enfants  qui  ont  atteint  ou  dépassé  deux  ans. 

Si  nous  étions  en  présence  d'enfants  plus  grands,  la  question 
d'hérédité  et  de  diathèse  devrait  se  poser  ;  or  c'est  en  vain  que 
nous  avons  cherché  à  saisir,  chez  les  nourrissons  soumis  à  notre 
observation,  une  cause  héréditaire.  La  gravelle  des  parents 
n'a  jamais  été  mentionnée,  pas  plus  que  la  goutte  et  les 
autres  manifestations  de  la  diathèse  arthritique. 

La  lithiase  urinaire  infantile  n'est  pas  d'origine  arthritique, 
elle  n'est  pas  héritée,  mais  acquise.  Ce  n'est  pas  une  tare 
transmise  par  les  parents,  c'est  un  produit  banal  de  la  mau- 
vaise alimentation,  de  l'inanition,  de  la  misère  physiologique. 
En  effet,  presque  toujours,  41  fois  sur  48  cas  où  l'enquête  a 
pu  être  faite,  les  enfants  étaient  nourris  au  biberon,  souvent 
avec  du  lait  de  mauvaise  qualité,  coupé  de  décoctions  plus  ou 
moins  indigestes;  quelques-uns  souffraient  de  l'insuffisance 
d'alimentation,  la  plupart  de  l'excès  d'aliments,  et  cette  sura- 
limentation s'était  déjà  traduite  par  divers  troubles  digestifs 
tels  que  diarrhée,  vomissements,  etc.  La  diarrhée  a  été  notée 
29  fois,  les  vomissements  24  fois,  la  constipation  4  fois.  Chez 
17  enfants,  j'ai  noté  l'érythème  des  fesses  ou  l'eczéma,  chez  2 
le  purpura,  chez  2  le  pemphigus,  chez  5  des  abcès  cutanés 
multiples,  chez  1  le  sclérème,  chez  1  le  prurigo.  14  fois  les 
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enfants  étaient  nettement  athrepsiques  ;  25  fois,  pendant  leur 
séjour  à  rhôpital,  ils  avaient  subi  une  perte  notable  et  rapide 
de  poids.  Bref  ils  se  trouvaient  dans  des  conditions  tout  à  fait 
défectueuses  au  point  de  vue  de  la  nutrition  générale,  subis- 
sant des  pertes  incessantes  qu'ils  ne  pouvaient  réparer  ;  la 
plupart  étaient  des  enfants  atrophiés  et  déshydratés.  Tous  les 
poids  que  nous  avons  relevés,  même  le  jour  de  l'entrée  à 
l'hôpital,  étaient  des  poids  très  inférieurs  à  la  normale. 
Parfois  les  bébés  étaient  nés  avant  terme  et  n'avaient  pu  s'ali- 
menter convenablement. 

Ces  organismes  débilités  de  naissance  devenaient  facilement 
la  proie  des  infections  intestinales,  broncho-pulmonaires,  etc. 
Deux  fois  nous  avons  noté  la  syphilis  héréditaire,  trois  fois  la 
tuberculose.  Parmi  les  autres  causes  pathologiques,  il  faut 
mettre  au  premier  rang  les  lésions  de  Tcstomac.  Cet  organe 
s'est  montré  dilaté  dans  de  fortes  proportions  (22  fois),  ulcéré 
6  fois,  de  petites  dimensions  5  fois.  2  fois  nous  avons  noté  une 
entérite  ulcéro-folliculaire.  Dans  22  cas  le  foie  était  gros,  con- 
gestionné, marbré  de  jaune  (foie  infectieux);  dans  7  cas,  la 
rate  était  notablement  hypertrophiée.  Dans  H  cas  le  rachi- 
tisme pouvait  être  affirmé  (6  fois  le  chapelet  costal,  8  fois  le 
rraniotabes). 

La  broncho-pneumonie  a  été  observée  24  fois;  12  fois  il  y 
avait  de  la  congestion  pulmonaire.  Une  fois  il  y  avait  de  la 
pleurésie  purulente,  et  deux  fois  des  lésions  apoplectiques  du 
poumon.  En  somme  presque  jamais  la  lithiase  rénale  n'a  été 
trouvée  isolée  ;  elle  avait  été  précédée,  elle  était  accompagnée, 
ou  elle  se  compliquait  de  troubles  morbides  plus  ou  moins 
graves,  qui  bien  souvent  entraînaient  la  mort. 

En  résumé,  chez  les  enfants  atteints  de  lithiase  rénale,  on 
trouve,  avec  une  grande  fréquence,  Tathrepsie,  la  gastro- 
entérite,  la  broncho-pneumonie.  L'immense  majorité  de  ces 
enfants  sont  soumis  à  l'allaitement  artificiel  et  ont  vécu  dans 
des  conditions  hygiéniques  déplorables.  L'allaitement  au  sein, 
par  une  bonne  nourrice,  peut  être  considéré  comme  un  pré- 
servatif presque  infaillible  des  calculs  du  rein. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  la  lithiase  rénale  peut  se  ren- 
contrer sous  Tinfluence  de  la  suralimentation  ou  de  la  déshy- 
dratation. A.  Robin  a  vu,  chez  un  enfant  de  dix-sept  mois,  des 
coliques  néphrétiques  avec  expulsion  de  sable  urique  sous 
rinfluence   d'une   alimentation   trop   riche  (lait  de  chèvre, 
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soupes,  viandes).  L'enfant  d'Eichhorst,  à  la  suite  d'une  gastro- 
entérite grave,  a  eu  des  coliques  néphrétiques  avec  graviers 
et  calculs  dans  les  urines;  il  avait  dix  ans.  Chez  une  fillette' 
de  six  ans  et  demi,  mise  à  la  diète  absolue  pour  une  appen- 
dicite, j'ai  vu  les  urines  devenir  rouges,  rares,  chargées  ih» 
graviers.  La  reprise  des  boissons  aqueuses  a  fait  disparaître 
cette  lithiase. 


IV 

-  La  lithiase  rénale  se  présente  sous  plusieurs  aspects  ;  nou-^ 
ne  nous  attarderons  pas  à  la  description  de  Vinfarctus  urigue 
en  quelque  sorte  physiologique,  marqué  par  des  stries  jaunes, 
en  éventail,  sur  la  coupe  des  pyramides.  C'est  le  premier 
degré  de  la  lithiase  rénale  et  bien  souvent  aussi  le  dernier, 
cette  poussière  de  cristaux  d'urate  de  soude  étant,  chez  les 
enfants  bien  nourris,  balayée  complètement  sans  laisser  <le 
traces  de  son  passage.  Mais  si  l'enfant  a  souffert,  s'il  n'a  pu 
s'alimenter,  ou  si,  étant  trop  ou  mal  alimenté,  il  n'a  pu  assimiler 
complètement,  s'il  a  fait  des  pertes  abondantes  (diarrhée, 
vomissements),  la  poussière  uratique  persiste,  les  cristaux 
primitifs  s'agglomèrent;  il  se  forme  des  graviers  qui  tapissent 
les  calices,  les  bassinets,  qui  descendent  le  long  des  uretères, 
dans  la  vessie,  dans  l'urètre,  pour  être  chassés  au  dehor>. 
Quelques-uns  de  ces  graviers  s'arrêtent  dans  leur  parcour>, 
d'autres  se  transforment  au  niveau  du  rein  en  véritables 
pierres,  en  calculs  lenticulaires,  anguleux,  lisses  ou  rugueux, 
parfois  très  dure.  Les  premiers,  les  sables  et  graviers,  s  écra- 
sent sous  le  doigt;  les  calculs,  au  contraire,  sont  durs,  ana- 
logues par  Taspect  extérieur  et  k.  consistance  à  de  véritables 
cailloux,  à  de  petits  silex  indestructibles.  Ces  cailloux  peuvent 
persister  indéfiniment  dans  les  calices,  ou  descendre  dans  la 

,  vessie.  S'ils  ne  sont  pas  expulsés  à  travers  le  canal  de  Turètre, 
ils  pourront  devenir  le  centre  de  formation  des  grands  calculs 
vésicaux. 

Dans  les  48  cas  que  j'ai  rapportés,  les  reins  étaient  le  siège  : 
21  fois,  de  sable  urique  ou  petits  graviers  ;  30  fois,  de  véritables 
calculs.  En  même  temps,  dans  4  cas,  nous  avons  trouvé»  soit 

'  du  sable,  soit  des  calculs  enclavés  dans  les  uretères,  et,  dans 
17  cas,  la  vessie  contenait  également  du  sable  ou  des  graviers. 
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Dans  la  plupart  des  cas,  la  présence  de  ces  concrétions 
pierreuses  n'avait  déterminé  aucune  lésion  organique.  2  fois 
elle  avait  provoqué  de  la  pyélite,  S  fois  de  Thydronéphrose. 
2  fois  elle  coïncidait  avec  la  thrombose  des  veines  rénales. 

On  peut  donc  dire  que,  d'ordinaire,  les  lésions  organiques 
de  la  lithiase  rénale  sont  nulles  ou  peu  appréciables.  Par 
exception,  on  trouve  des  inflammations  dans  les  calices  ou  les 
bassinets,  de  la  pyonéphrose,de  Thydronéphrose. 

Tantôt  rhydronéphrose  est  générale,  tantôt  elle  est  partielle, 
limitée  à  une  partie  du  bassinet.  Dans  quelques  cas,  elle  ne 
porte  que  sur  un  uretère  qui  se  présente  alors  avec  le  volume 
et  Fapparence  d'un  intestin.  Une  fois,  nous  avons  trouvé 
l'uretère  rétréci  à  la  partie  inférieure  de  son  trajet  et  présentant 
à  ce  niveau  un  amas  de  poussière  uratique  ayant  arrêté  le 
cours  de  Turine.  Une  autre  fois,  c'est  un  calcul,  visible  et 
palpable  à  travers  les  parois,  qui  avait  arrêté  le  cours  des 
urines.  Quelquefois  ces  lésions  sont  favorisées  par  une  mal- 
formation des  voies  urinaires  (rétrécissement  des  uretères, 
duplicité,  abouchement  anormal,  etc.). 

Mais  en  somme  on  peut  dire  que,  dans  le  premier  âge,  les 
calculs  urinaires  sont  très  bien  tolérés,  ils  ne  se  compliquent 
pas  volontiers  de  lésions  inflammatoires,  et  cela  explique  la 
pauvreté  de  leur  symptomatologie. 


Les  symptômes  de  la  lithiase  rénale  chez  les  nourrissons 
se  réduisent  à  fort  peu  de  chose  ;  on  peut  soupçonner  la  mala- 
die d  après  les  conditions  générales  du  sujet,  sa  maigreur,  sa 
déshydratation  rapide,  mais  ce  n'est  que  par  exception  qu'on 
peut  affirmer  sa  présence.  En  examinant  avec  soin  les  langes 
des  enfants,  on  trouvera  parfois,  au  milieu  des  taches  d'urine, 
de  petits  grains  bruns,  jaunâtres,  qui  se  laisseront  difficilement 
écraser  sous  le  doigt  et  qu'il  est  aisé  de  reconnaître  pour  des 
calculs  ou  des  graviers  uratiques  venant  du  rein.  En  dehors 
de  cette  constatation  pathognomonique,  nous  n'avons  que  des 
symptômes  vagues  et  indirects,  qui  laissent  place  au  doute. 
Un  enfant  crie  sans  raison,  d'une  façon  intermittente,  par 
crises  ;  on  pense  à  des  coliques  intestinales,  il  est  possible  que 
ce  soient  des  coliques  néphrétiques.  Si  ces  cris  coïncident 
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avec  les  mictions,  on  peut  penser  qu'il  y  a  un  spasme  de  la 
vessie  provoqué  par  la  concentration  des  urines  et  la  présence 
de  sable  urique  dans  ces  urines.  L*examen  attentif  des  langes 
souillés  ou  même  du  liquide  recueilli  par  le  calhétérisme, 
pourra  confirmer  le  diagnostic.  Je  n'ai  pas  observé  rhématurie 
chez  les  enfants  du  premier  âge  ;  mais  j  en  ai  vu  un  cas  chez  un 
enfant  de  sept  à  huit  ans  qui  avait  des  accès  rapportés  à  rhémo- 
globinurie  paroxystique.  Cet  enfant  a  guéri  par  les  eaux  de 
Gontrexéville.  Dans  certains  de  ces  cas,  comme  me  Ta  montré 
M.  le  D'  Flensburg,  de  Stockholm,  il  peut  y  avoir  un  certain 
degré  d'albuminurie.  Chez  quelques  enfants,  on  a  noté  des 
convulsions,  cinq  fois  dans  mes  observations,  mais  il  n  est  pas 
possible  de  dire  que  ces  convulsions  dépendaient  directement 
de  la  lithiase  rénale.  Quant  à  la  fièvre  d'inanition  des  nou- 
veau-nés décrite  par  Emmet  Holt  et  rapportée  par  plusieurs 
auteurs  aux  infarctus  uriques,  avec  raison,  puisque  ringeslion 
d'eau  la  faisait  disparaître,  elle  ne  peut  être  considérée  comme 
un  signe  certain  de  lithiase  rénale. 

D'autres  symptômes  peuvent  être  considérés  comme  des 
complications.  Par  exemple,  la  rétention  d'urine  que  j*ai  vue 
une  fois,  la  pyélite  suppurée,  l'hydronéphrose,  etc.  Ces  acci- 
dents sont  après  tout  fort  rares  chez  les  nourrissons,  ils  sont 
bien  plus  fréquents  chez  les  adultes.  La  cystite  peut  également 
être  observée.  Quelquefois  le  calcul,  après  avoir  cheminé  dans 
l'uretère  et  la  vessie,  s'arrête  dans  l'urètre  et  peut  causer 
une  dysurie  plus  ou  moins  grave.  Bokay,  à  Budapest,  en  a 
relevé  plusieurs  cas  ;  Mikhaïloff*  en  a  signalé  un  cas  chez  une 
fillette  de  douze  ans  qui  souffrait  de  dysurie  depuis  1  âge  de 
trois  ans.  La  mère  avait  remarqué  que  l'urine  contenait  sou- 
vent du  sable  ;  le  calcul,  enclavé  dans  l'urètre,  fut  retiré  et 
tous  les  accidents  cessèrent  (Voy.  Arch.  de  méd.  des  enfants. 
1898,  p.  309).  Kutner  a  broyé  un  calcul  enclavé  dans  le  bulbe 
de  l'urètre  d'un  garçon  âgé  de  treize  ans,  souffrant  depuis 
six  ans  de  rétention  incomplète  d'urine  (BerL  Klin. 
VrocA.,1897);  guérison  complète  après  l'opération.  Un  autn» 
cas  fort  intéressant  de  calcul  de  l'urètre  a  été  observé  par  le 
D-^  Givel  (Voy.  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1898,  p.  622)  chez 
un  garçon  de  deux  ans,  ayant  de  la  rétention  d'urine.  Après 
la  circoncision  qui  permit  de  retirer  deux  concrétions  dures 
incrustées  dans  la  muqueuse,  l'auteur  retira  du  méat  une 
petite  pierre  ayant  8  millimètres  de  long  sur  6  de  large.  Quoi- 
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qu'il  ait  pensé  à  une  concrétion  prépuliale,  il  est  bien  évident 
qu'il  s'agit  là  d'un  calcul  du  rein  arrêté  dans  Turètre  et  ayant 
provoqué  de  la  rétention  d'urine.  Le  D'  A.  Bonnecaze  (de 
Colombes)  a  vu  un  garçon  de  quinze  mois  rendre  ainsi  un 
calcul  gros  comme  un  petit  haricot  et  arrêté  au  niveau  du  pré- 
puce (1).  Si  je  rappelle  tous  ces  accidents  survenus  à  un  âge 
plus  ou  moins  avancé  de  la  première  enfance,  ce  n'est  pas  pour 
empiéter  sur  la  symptomatologie  de  la  lithiase  rénale  des 
grands  enfants  ou  des  adultes,  c'est  pour  montrer  que  cette 
lithiase  en  apparence  tardive  se  lie  étroitement  par  ses  ori- 
gines à  la  lithiase  des  premiers  mois  et  des  premières  années 
de  la  vie.  Les  complications  sont  tardives,  mais  la  maladie  est 
précoce,  de  date  ancienne  quoique  ignorée,  méconnue  le  plus 
souvent.  Prenez,  par  exemple,  un  adolescent  atteint  de  calcul 
Yésical  ;  avant  que  ce  calcul  ait  donné  des  symptômes  nets, 
combien  de  temps  n'est-il  pas  resté  silencieux  et  latent  !  Vous 

(1)  Voici  cette  intéressante  observation  teUe  qu'elle  m*a  été  remise  par  le 
Dr  Armand  Bonnecaze  :  le  3  avril  je  vis  en  consultation  avec  le  D'  R.  Saint- 
Philippe  (de  Bordeaux)  un  de  mes  petits  clients  &gé  de  quinze  mois,  myxœdé- 
mateux,  atteint  de  crétinisme  congénital.  31  fut  décidé  qu^on  le  soumettrait  au 
traitement  thyroïdien.  Cet  enfant,  né  de  parents  bien  portants,  non  syphili- 
tiques, élevé  au  biberon,  présentait  au  moment  où  nous  le  vîmes  une  éruption 
d'eczéma  séborrhéique  qui  nous  fit  retarder  la  médication  jusqu'au  13  avril. 
L'enfant  prend  dans  la  journée  et  les  jours  suivants  la  moitié  d'une  tablette 
de  thyroïdine  de  5  centigrammes.  Les  18  et  19  avril,  il  prend  une  tablette 
entière.  Le  20  avril,  je  constate  des  poussées  congestives  du  côté  de  la  face, 
Penfant  dort  mal,  crie;  tachycardie  très  accentuée.  Je  prescris  le  bromure  de 
potassium  et  l'arsenic.  En  deux  jours  les  phénomènes  cessent.  Le  35  avril  je 
suis  rappelé  près  du  petit  malade  ;  il  souffre,  crie  en  urinant  et  rend  très  peu 
d'urine.  Il  y  a  deux  ou  trois  mois  f  avais  déjà  constaté  de  semblables  phénomènes 
chez  lui.  J'avais  pensé  à  un  spasme  de  la  vessie  ou  à  une  rétention  d'origine 
réflexe,  l'enfant  présentait  un  phimosis  très  serré.  Bains  tièdes,  cataplasmes, 
lavements  froids.  Dans  la  nuit,  les  cris  augmentent,  l'enfant  se  tord;  pas  d'émis- 
sion d'urine;  je  donne  une  goutte  de  laudanum  en  lavement.  Le  35  avril  je. 
dilate  le  phimosis,  dont  Torifice  permet  à  peine  l'introduction  du  dilatateur  ;  je 
découvre  tout  à  fedt  le  gland  et  pratique  le  cathétérisme  avec  une  sonde  de  très 
petit  calibre.  Il  s'écoule  entre  les  parois  de  la  sonde  et  celles  du  canal  une 
petite  quantité  d'urine.  Dans  la  journée,  l'enfant,  quia  paru  momentanément 
soulagé,  est  repris  de  phénomènes  douloureux  qui  se  traduisent  par  des  cris 
et  dos  mouvements  nerveux  allant  jusqu'à  la  cyanose.  Subitement  tout  se 
calme.  Vers  quatre  heures,  l'enfant  s'endort  et  urine.  On  trouve  à  ce  moment 
dans  un  des  plis  de  Paine  un  calcul  blanchâtre  de  la  grosseur  d'un  petit  haricot. 
Il  est  probable  que  le  calcul  engagé  dans  le  canal  a  causé  tous  les  désordres  et 
que,  repoussé  par  la  sonde  dans  la  matinée,  il  a  pu  être  expulsé  l'après-midi. 

L'analyse  de  ce  calcul,  faite  par  M.  Bardy,  a  montré  qu'il  n'y  avait  ni  acide 
urique,  ni  carbonates,  ni  oxalates,  et  que  la  base  de  sa  composition  était  le 
phosphate  de  chaux. 

Plusieurs  des  calculs  cités  dans  mes  observations  ont  été  analysés  par 
M.  Th.  Leclerc;  dans  tous,  il  a  trouvé  très  nettemnt  les  réactions  de  l'acide 
urique  et  il  a  conclu  qu'ils  étaient  à  base  apurâtes,  Bègle  générale  en  effet, 
surtout  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons,  les  calculs  du  rein  sont  des  calculs 
uratiques;  plus  tard  ils  peuvent  être  phosphatiques,  oxaliques,  etc. 
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croyez  qu'il  date  de  quelques  mois,  de  quelques  années;  mais 
il  remonte  à  la  première  enfance,  il  est  la  conséquence  éloi- 
jçnée  d'une  de  ces  petites  concrétions  uratiques,  comme  celles 
que  nous  avons  trouvées  dans  les  reins  de  nos  misérables 
nourrissons.  Ces  calculs  ne  resteront  pas  toujours  enclavés 
dans  le  rein,  ils  se  mobiliseront  un  jour  ou  l'autre  et  pourront 
ilonner  la  colique  néphrétique^  la  pierre  dans  la  vessie,  le  calcul 
de  Fiirèire,  etc.  Donc,  si  la  lithiase  rénale  de  la  première 
enfance  est  pauvre  en  symptômes,  dénuée  d'accidents  immé- 
<liats  graves,  de  complications  bruyantes,  il  faut  bien  savoir 
que  tout  n'est  pas  fini  et  que  le  pronostic  lointain  doit  être 
fort  réservé,  quand  les  enfants  survivent. 


VI 


La  prophylaxie  et  le  traitement  ne  nous  arrêteront  pas 
longtemps.  Nous  avons  vu  que  les  enfants  atteints  étaient  des 
enfants  mal  nourris,  soumis  à  l'allaitement  artificiel,  souffrant 
de  diarrhée,  de  troubles  digestifs,  etc.  Chez  ces  enfants,  la 
sécrétion  urinaire  est  en  défaut,  par  suite  de  la  déshydratation 
du  corps.  Les  urines  se  concentrent,  l'acide  urique  se  préci- 
pite, les  calculs  se  forment  dans  les  canaux  de  Bellini,  gros- 
sissent dans  les  bassinets,  etc.  Pour  éviter  la  condensation, 
l'acidité  exagérée,  la  précipitation  des  urines,  il  faut  nourrir 
les  enfants  d'une  façon  convenable.  L'allaitement  naturel, 
<|uand  il  est  possible,  est  le  meilleur  des  préservatifs.  Grâce 
au  lait  de  femme,  quand  il  est  suffisamment  abondant,  l'enfant 
a  des  urines  abondantes  et  claires,  de  faible  acidité,  de  faible 
densité,  il  évite  la  lithiase.  S'il  est  au  biberon,  il  faut  lui  don- 
ner un  lait  stérilisé  de  bonne  qualité,  en  proportions  conve- 
nables. S'il  ne  peut  digérer  le  lait,  il  faut  au  moins  lui  faire 
absorber  assez  d'eau  pour  laver  ses  tissus  et  balayer  ses 
infarctus  uriques.  L'ingestion  d'eau,  dans  les  cas  de  Emmet 
Holt,  a  fait  disparaître  la  fièvre  et  les  symptômes  attribués  à 
la  lithiase  rénale.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  les  grands 
lavements  d'eau  bouillie,  les  bains  tièdes  sont  très  recom- 
mandables.  Plus  tard,  on  donnera  des  alcalins,  Teau  de  Vichy, 
l'eau  de  Contrexéville,  l'eau  d'Évian,  etc. 

Chez  les  enfants  sevrés,  qui  commencent  à  manger  de  tout, 
on  devra  éviter  l'excès  de  nourriture,  les  aliments  trop  azotés, 
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li's  viandes  de  boucherie,  le  jus  de  viande  et  tous  les  extraits 
alimentaires  plus  ou  moins  fortifiants  dont  on  a  tendance  à 
abuser  chez  les  enfants.  On  donnera  surtout  le  lait,  les  œufs, 
les  farineux,  les  végétaux  et  Ton  abordera  le  régime  carné  par 
les  poissons,  les  cervelles,  ris  de  veau,  poulet,  viandes 
blanches,  etc.  Chez  les  enfants  malades,  fébricitants,  on 
refusera  toute  nourriture  solide  et  on  fera  boire  beaucoup  : 
lait,  tisanes,  décoction  de  plantes,  eau  pure  même.  En  cas 
irintolérance  de  Testomac,  lavements  d'eau  bouillie,  injec- 
tions de  sérum  artificiel.  En  agissant  ainsi,  on  évitera  la 
concentration  des  urines,  on  lavera  le  rein  et,  en  assurant 
la  dépuration  de  l'économie  infantile,  on  préviendra  du  môme 
i'oup  la  formation  de  la  lithiase  rénale. 

Plus  tard,  on  conseillera  les  cures  thermales  :  Contrexé ville, 
Yiltel,  Évian,  Capvem,   Fougues,  Vichy  dans  certains  cas. 


VU 


CONCLUSIONS 

I.  —  La  lithiase  rénale  est  très  commune  chez  les  nourris- 
sions; sur  600  autopsies  faites  à  l'hôpital  en  deux  ans,  je  n'ai 
pas  observé  moins  de  100  cas.  Pas  un  seul  cas  de  lithiase 
biliaire. 

II.  —  Les  infarctus  uriques,  bien  étudiés  par  Parrot,  sont 
communs  chez  les  nouveau-nés;  ils  peuvent  se  rencontrer 
même  chez  les  mort-nés  (Budin).  Chez  les  enfants  athropsiés, 
mal  nourris,  la  poussière  uratique  peut  se  changer  en  graviers 
et  calculs  du  rein,  du  bassinet,  de  l'uretère,  de  la  vessie. 

m.  —  On  a  décrit,  sous  le  nom  de  fièvre  d^inanition^  des 
accès  fébriles  survenant  chez  les  nouveau-nés  privés  de  lait, 
et  disparaissant  quand  on  donne  du  lait  ou  de  l'eau.  Cette 
fièvre  serait  en  relation  avec  la  lithiase  rénale  par  déshydra- 
tation. Mais,  en  général,  rien  ne  traduit  la  présence  des  con- 
crétions dans  les  voies  urinaires. 

IV.  —  D'après  48  observations  de  ce  mémoire,  le  sexe  mascu- 
lin serait  prédisposé  (31  garçons,  17  filles).  Pour  ce  qui  est  do 
l'âge,  on  note  :  28  enfants  entre  zéro  et  six  mois  ;  18  entre  six 
et  douze  mois  ;  2  entre  un  et  deux  ans.  La  lithiase  des  nour- 
rissons n'est  pas  héréditaire,  mais  acquise.  Elle  résulte  de  la 
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mauvaise  alimentation,  de  l'inanition,  de  la  misère  physiolo* 
gique.  Sur  48  enfants,  41  étaient  au  biberon.  On  a  noté  vingl- 
neuf  fois  la  diarrhée,  vingt-quatre  fois  les  vomissements,  vingt- 
huit  fois  des  éruptions  diverses,  quatorze  fois  Tathrepsie, 
vingt-cinq  fois  la  diminution  rapide  du  poids.  La  plupart  des 
enfants  étaient  atrophiés,  déshydratés,  sans  parler  des  compli- 
cations broncho-pulmonaires  et  infections  diverses  qui  contri- 
buaient à  favoriser  Tacidité,  la  concentration  des  urines,  la 
précipitation  des  urates,  etc. 

V.  —  Outre  la  poussière  jaune  des  pyramides,  on  trouve 
souvent  des  graviers  et  des  calculs  durs,  anguleux  ou  arron- 
dis, à  base  d'urate  de  soude.  Ces  calculs  séjournent  dans  le 
bassinet  et  les  calices  ;  mais  ils  peuvent  descendre  dans  Tare* 
tère  et  la  vessie  pour  s'éliminer  par  Turètre.  Ils  provoquent 
parfois  la  pyélite,  Thydronéphrose. 

VI.  —  Symptômes  obscurs  ou  nuls  à  cause  de  Tàge;  la 
colique  néphrétique  est  rarement  reconnue  ;  on  trouve  parfois 
dans  les  langes  des  graviers  jaunâtres.  Les  cris,  ragilation» 
les  convulsions,  la  dysurie,  la  rétention  d'urine  peuvent  quel- 
quefois être  rapportés  à  la  lithiase  rénale. 

VII.  —  Le  pronostic  doit  être  réservé  ;  si  les  enfants  échappent 
à  l'athrepsie  et  aux  infections  associées,  s'ils  survivent,  leurs 
calculs  peuvent  persister,  se  fixer  dans  un  point  des  voies  uri- 
naires,  s'accroître  et  donner  plus  tard  des  accidents  plus  ou 
moins  graves  :  coliques  néphrétiques,  anurie,  cystite,  calcul 
vésical,  etc.  La  lithiase  de  l'adolescent  et  de  l'homme  fait 
remonte  souvent  à  la  première  enfance. 

VIIL  —  La  prophylaxie  consiste  dans  une  bonne  alimenta- 
tion du  premier  âge  :  allaitement  naturel  ou  artificiel  bien 
réglé  ;  éviter  les  surcharges  alimentaires  et  les  mets  indi- 
gestes, le  sevrage  prématuré.  Dans  les  affections  fébriles, 
donner  à  boire  aux  enfants,  ne  serait-ce  que  de  l'eau,  pour 
laver  leur  tissu  et  faciliter  l'émonction  rénale.  En  'cas  d'into- 
lérance de  l'estomac,  grands  lavements  d'eau  bouillie,  injec- 
tions de  sérum  artificiel.  En  cas  de  lithiase  confirmée  et  quand 
les  enfants  sont  assez  grands,  prescrire  une  cure  à  Contrexé- 
ville,  Evian,  Vittel,  Capvern,  peut-être  aussi  Pougues,  Vichy. 
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Si  on  a  souvent  observé  dans  la  scarlatine  des  complications 
cardiaques,  endocardite  ou  péricardite,  les  lésions  vasculaires 
y  sont  tellement  rares  qu'à  peine  en  avons-nous  pu  rassembler 
quelques  observations.  Nous  n'avions  pas  eu  l'occasion  d'ob- 
server de  phlébite  dans  le  cours  de  la  scarlatine,  lorsqu'une 
fillette  entra  dans  notre  service,  atteinte  d'une  phlébite  de 
l'axillaire  et  de  la  veine  humérale  droite  développée  presque 
(lès  le  début  d'une  scarlatine.  La  rareté  d'an  pareil  fait 
nécessite  sa  publication  et  d'autant  plus  que  l'observation  a 
pu  être  prise  aussi  complètement  que  possible,  au  double  point 
(le  vue  clinique  et  bactériologique.  Après  avoir  reproduit 
l'histoire  de  cette  malade,  nous  relaterons  les  observations  que 
nous  avons  pu  recueillir  sur  le  même  sujet. 

OBS,  i.  (personnelle).  —  Sarlatine  méconnue.  —  Phlébite  de  la  veine 
axillaire  droite.  —  Guérison. 

La  jeune  Marguerite  H.,  âgée  de  quatre  ans  et  demi,  entre  à  Thôpital 
des  Enfants-Malades,  salle  H.  Roger,  le  25  mai  1899.  Sa  mère  Tamène  à 
l'hôpital  parce  qu^ellea  le  membre  supérieur  droit  tuméfié  et  douloureux. 

Ses  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  à  noter.  Elle  a  eu  une 
coqueluche  avec  une  bronchite  légère  à  huit  mois,  et  la  varicelle  en  1898. 
La  mère  nous  signale  un  fait  intéressant  :  depuis  la  naissance  de  Tenfant 
elle  aurait  constaté  sur  le  bras  droit  des  dilatations  veineuses  pour 
lesquelles  l'avis  d'un  médecin  aurait  été  demandé.  C'est  au  milieu  d'une 
santé  parfaite,  qu'il  y  a  huit  jours,  le  17  mai  1899,  l'enfant  est  prise  brus- 
quement, à  son  réveil,  de  fièvre  violente  et  de  vomissements.  En  même 
temps  elle  se  plaignait  de  la  gorge,  qui  présentait  de  la  rougeur  et  un  léger 
exsudât  sur  les  deux  amygdales.  11  y  avait  de  la  gène  de  la  déglutition 
assez  prononcée.  Au  dire  de  la  mère,  il  n'y  aurait  pas  eu  d'éruption. 

Quatre  jours  après  ces  accidents,  le  21  mai,  l'enfant  était  réveillée  la 
nuit  par  de  violentes  douleurs  dans  le  bras  droit.  Le  matin  le  bras  était 
déjà  notablement  tuméfié  ;  les  douleurs  et  les  tuméfactions  s'accentuant, 
la  mère  nous  amenait  l'enfant  le  24  mai. 

En  examinant  cette  enfant,  notre  attention  est  immédiatement  attirée 
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sur  trois  points  :  L'état  du  membre  supérieur  droit.  L'aspect  de  la  langue. 
L'état  général  de  la  malade. 

Le  membre  supérieur  droit,  légèrement  écarté  du  tronc,  est  immo- 
bilisé, Tavant-bras  légèrement  fléchi.  Il  est  très  sensiblement  augmenté 
-de  volume  et  œdématié  ;  mais  cet  œdème  est  beaucoup  plus  prononcé  au 
niveau  du  coude,  augmentant  considérablement  les  dimensions  de  celle 
région.  Au  poignet,  il  est  également  très  prononcé,  donnant  à  la  palpatioa 
une  sensation  de  dureté  plus  grande  qu'au  niveau  du  coude.  Le  dos  de  la 
main  est  également  très  tuméfié,  ainsi  que  le  moignon  de  l'épaule.  A  ce 
niveau  il  y  a  une  coloration  ecchymotique  de  la  peau  et  la  palpalion 
permet  de  constater  une  fluctuation  assez  nette. 

Sur  cet  œdème  blanc,  étendu  inégalement  sur  tout  le  membre 
supérieur,  se  détache  un  réseau  veineux  superficiel  très  dilaté,  et  déve- 
loppé surtout  au  niveau  de  l'extrémité  supéro-externe  du  bras,  sur  la 
partie  antérieure  du  coude  et  du  poignet. 

Le  long  de  la  veine  humérale,  on  sent  un  cordon  gros  et  dur  ;  les 
veines,  saillantes  au  niveau  du  moignon  de  l'épaule,  sont  égalemeol 
distendues  et  roulent  sous  le  doigt.  Le  moindre  mouvement,  la  pression 
la  plus  légère,  déterminent  une  douleur  très  vive,  qu'augmente  encore 
la  pression  au  niveau  de  la  veine  humérale.  L'enfant  ne  peut  soulever 
le  bras  :  les  mouvements  des  doigts  sont  gênés,  mais  entièrement  con* 
serves.  11  n'y  a  aucun  signe  d'ostéo-myélite,  les  articulations  ne  sont  pas 
lésées. 

La  langue  présente  nettement  les  caractères  de  desquamation  scarla- 
tineuse,  telle  qu'elle  existe  au  huitième  jour  d*une  scarlatine.  Les  papilles 
mises  à  nu  lui  donnent  nettement  l'aspect  framboise.  Du  reste,  la  gorge 
€st  encore  rouge,  et  il  y  a  un  peu  d'adénopathie  sous-maxillaire  surtout 
appréciable  à  gauche.  Les  lèvres  sont  sèches  et  excoriées.  Le  pouls  est 
petit  et  rapide  ;  la  température  atteint  39**,  L'enfant  est  agitée. 

Rien  à  noter  du  côté  de  l'appareil  digestif.  Les  vomissements  qui,  avec 
la  douleur  de  gorge,  ont  marqué  si  nettement  le  début  de  la  maladie,  ne 
«e  sont  pas  reproduits.  La  diarrhée  manque.  Le  foie  n*est  pas  augmenté 
de  volume.  On  note  seulement  quelques  râles  sibilants  disséminés  dans 
les  deux  poumons.  Le  cœur  est  normal. 

L'urine  contient  des  traces  notables  d'albumine.  Le  diagnostic  s'im- 
posait. A  cette  époque  de  l'année,  où  la  scarlatine  était  extrêmement 
fréquente  à  Paris,  le  début  brusque,  par  une  fièvre  violente,  des  vomis- 
sements et  du  mal  de  gorge,  rendait  pour  nous,  malgré  l'absence 
d'éruptions  d'après  les  renseignements  de  la  mère,  l'existence  dune 
scarlatine  presque  certaine,  et  les  caractères  de  la  langue,  nettement 
scarlatineuse,  levaient  tous  les  doutes.  Nous  ne  trouvions  pas  trace 
d'éruption. 

Mais  nous  étions  au  huitième  jour  du  début  des  accidents  ;  souvent,  à 
ce  moment,  une  éruption  scarlatineuse,  peu  intense,  a  disparu,  et  d'autre 
part  les  dénégations  de  la  mère  ne  pouvaient  toucher  des  médecins 
sachant  combien  souvent  l'éruption  scarlatineuse  est  méconnue. 

Le  diagnostic  fut  donc  :  scarlatine  méconnue,  phlébite  de  l'axillaire 
avec  participation  de  la  veine  humérale  et  de  quelques  veinules  superfi- 
cielles tributaires. 

L'ensemencement  des  mucosités  prélevées  sur  les  amygdales  donna  des 
cocci  variés  avec  prédominance  des  streptocoques. 

Le  membre  malade,  enveloppé  de  gaze  imbibée  d'eau  boriquée  et 
recouvert  d'une  épaisse  couche  d'ouate,  fut  immobilisé  dans  une  gouttière. 

L'enfant  fut  mise  au  régime  lacté  absolu,  prit  quarante  centigrammes 
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de  chlorhydrate  de  quinine  par  jour,  en  deux  doses,  et  une  potion  de 
Todd  additionnée  de  deux  grammes  d'acétate  d'ammoniaque.  Les  soins 
d'antisepsie  de  la  bouche  et  du  nez,  habituels  en  pareil  cas,  furent 
rigoureusement  pris.  Le  lendemain,  25  mai,  Tétat  reste  stationnaire.  Le 
26  mai,  la  température  atteint  39<>,6. 

La  circulation  collatérale  sur  la  peau  du  bras  malade  est  toujours  aussi 
développée;  de  plus,  sur  le  trajet  de  la  veine  céphalique,  la  peau  se 
soulève  en  trois  endroits,  et  bombe  vers  Textérieur. 

Le  29  mai,  douze  jours  après  le  début  des  accidents,  la  langue,  est 
complètement  desquamée  :  la  desquamation  ne  reste  pas  limitée  à  cet 
organe,  mais  commence  à  se  produire  sur  le  corps;  pourtant  nous  ne  la 
constaterons  à  aucun  moment  ni  à  la  paume  des  mains,  ni  à  la  plante  des 
pieds.  On  sait  qu'elle  manque  souvent  en  ces  régions  quand  Téruption 
n'a  pas  été  très  étendue  et  ne  s*y  est  pas  manifestée. 

Malgré  cette  lacune,  nous  avons  bien  réuni  chez  cette  enfant  tous  les 
éléments  d'un  diagnostic  formel  de  scarlatine. 

Au  niveau  de  Tépaule  existe  un  foyer  de  suppuration  qui  est  incisé. 
II  s'en  écoule  du  pus  mal  lié,  fétide  et  mélangé  de  sang. 

Contrairement  à  ce  que  nous  pensions,  les  points  tuméfiés  au'niveau 
de  la  veine  céphalique  ne  suppurent  pas.  Par  contre,  il  est  nécessaire, 
les  jours  suivants,  d'inciser  deux  autres  foyers,  l'un  au  niveau  du  coude, 
Tautre  au  niveau  des  poignets.  Dès  le  l'**  juin,  l'état  général  est  très 
amélioré,  la  fièvre  a  cessé,  la  bronchite  n'existe  plus,  l'albuminurie  a 
disparu,  l'appétit  revient. 

Du  9  au  20  juin,  la  phlébite  s  atténue,  l'œdème  disparait  peu  à  peu, 
à  1  épaule,  au  bras  et  à  la  main;  mais  l'avant-bras,  surtout  au  niveau  du 
poignet,  présente  encore  une  tuméfaction  assez  considérable. 

La  cicatrisation  des  trois  foyers  ouverts  au  bistouri  suit  son  cours 
normal.  Le  20  juin,  les  plaies  du  coude  et  de  l'épaule  sont  fermées. 
Le  23  juin,  la  cicatrisation  est  complète  au  niveau  du  poignet. 

L'amélioration  continue  régulièrement,  et  le  29  juin  l'enfant  sort  de 
l'hôpital:  le  membre  supérieur  est  légèrement  atrophié  au  niveau  du  bras, 
i'œdème  a  disparu  complètement,  sauf  au  niveau  du  poignet  et  du  dos 
de  la  main.  La  veine  humérale  a  repris  son  état  normal,  et  la  pression 
sur  son  trajet  n'est  plus  douloureuse.  Quelques  veinules  dilatées  appa- 
raissent encore  sous  les  téguments  du  moignon  de  l'épaule.  La  fièvre  très 
élevée  pendant  cinq  jours,  se  maintenant  à  39«  les  deux  premiers 
jours,  atteignant  39o,6  le  soir  du  troisième  jour,  était  tombée  au-dessous 
de  38»  le  sixième  jour,  et  avait  définitivement  disparu  le  neuvième  jour. 

Cette  observation  si  concluante  de  phlébite  des  veines  axil- 
laires  et  humérales,  développée  quatre  jours  après  le  début 
il'une  scarlatine  qui  avait  paru  de  moyenne  intensité,  est  à 
notre  avis  des  plus  intéressantes.  Ni  TunniTautre  n'avons  vu 
de  fait  analogue,  et  les  quelques  observations  que  nous  avons 
pu  réunir  montrent  la  rareté  de  cette  complication.  Il  était 
donc  important  de  la  publier,  d'autant  plus  que  l'examen 
bactériologique  a  pu  être  fait  très  attentivement,  et  la  com- 
pléter. 

Examen  bactériologique  et  inoculations,  —  i^  Prise  de  sang  dans  une 
veine  thrombosée  du  moignon  de  l'épaule. 
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Le  samedi  27  mai,  à  deux  heures  de  l'après-midi, après  lavage  &  lean 
et  au  savon,  à  Talcool  et  au  sublimé,  on  pratique  une  légère  incision  au 
niveau  d'une  veine  thrombosée,  et  avec  une  pipette  stérilisée  et  Gnemenl 
effilée,  on  pénètre  dans  la  veine,  d'où  Ton  retire  un  demi-centimètre 
cube  de  sang  environ.  On  a  eu  soin  de  choisir  une  veine  en  dehors  du 
point  où  Ton  obtenait  de  la  fluctuation. 

2<^  Examen  immédiat  : 

Entre  les  globules  sanguins,  on  distingue,  après  coloration  au  violet  de 
gentiane,  des  cocci  réunis,  et  formant  par  endroits  de  courtes  chaînette^ 
à  grains  moyens.  Ce  microbe  reste  coloré  par  la  méthode  de  Grain. 

3^  Ensemencement  du  sang  :  Sur  bouillon  de  bœuf  peptonisé;  sur  gé- 
lose; sur  sérum  coagulé. 

4o  Examen  des  milieux  de  culture,  le  29  mai  : 

a.  Bouillon.  Au  fond  du  tube  existe  un  sédiment  grisâtre  et  floconneux. 

6.  Gélose.  Colonies  arrondies,  gris&tres,  à  centre  plus  sombre. 

c.  Sérum.  Les  colonies  sont  plus  nettes  et  ressemblent  à  des  grains  de 
semoule. 

S*'  Examen  microscopique  : 

Il  montre  des  chaînettes  plus  longues  que  celles  observées  au  moment 
de  Texamen  immédiat  :  les  cocci  restent  également  colorés  par  la  méthode 
de  Gram. 

6o  Inoculation,  le  30  mai,  d'un  bouillon  de  vingt-quatre  heures. 

a.  Dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  cobaye,  à  la  dose  d'un  demi- 
centimètre  cube.  Le  lendemain,  il  existe  une  légère  infiltration  qui  s^e 
résorbe  le  2  juin. 

6.  A  la  même  dose,  dans  la  veine  marginale  postéro-exteme  de  l'oreilte 
d'un  lapin.  Au  point  d'inoculation  se  forme  dès  le  lendemain  une  plaque 
érysipélateuse.  L'animal  perd  sa  vivacité,  a  de  la  diarrhée  et  meurt  le 
lundi  5  juin. 

7«  Autopsie  du  lapin  faite  le  même  jour. 

On  constate  de  la  congestion  des  poumons,  des  capsules  surrénales  et 
un  léger  épanchement  pleural.  Avec  une  baguette  en  verre  portée  au 
rouge,  on  cautérise  en  partie  la  surface  de  l'oreillette  droite,  et  avec  une 
pipette  stérilisée,  on  pénètre  par  l'oreillette  dans  la  veine  cave  inférieure. 
Le  sang  retiré  est  ensemencé  sur  bouillon,  et  ce  bouillon  examiné  te 
7  juin,  contient  du  streptocoque  pyogène. 

Le  résultat  de  rexamen  bactériologique  confirme  otcomplèlo 
l'observation  clinique.  Nous  avons  eu  affaire  à  une  septi- 
cémie streptocoecienne  chez  une  enfant  atteinte  de  scarlatine» 
dont  les  premières  manifestations  avaient  semblé  banales  A 
bénignes.  Cette  septicémie  a  été  la  cause  d'une  phlébite  de 
Taxiliaire  et  de  Thumérale,  qui,  avec  des  accidents  généraux 
graves  (température  élevée,  agitation),  et  des  localisaliouN 
viscérales  menaçantes  (albuminurie),  ne  s'en  est  pas  moins 
terminée  par  une  guérison  rapide,  malgré  plusieurs  points  do 
suppuration  périphlébitique.  Nous  allons  résumer  maintenant 
les  quelques  observations  que  nous  avons  pu  réunir  de  phlébite 
survenue  dans  le  cours  de  la  scarlatine.  Complication  évidem- 
ment très  rare  puisque  Trousseau  n'en  parle  pas  dans  ses 
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admirables  leçons  cliniques,  et  qu'il  n'en  est  pas  fait  mention 
dans  les  articles  récemment  publiés  sur  la  scarlatine.  La  plus 
ancienne  que  nous  ayons  recueillie  date  de  1818, 

OBS.  IL  —  Fièvre  scarlatine  compliquée  de  phlegmony  suivi  d'abcès  du  cou^ 
de  phlébite  et  de  maladie  de  Werlhof  (Hoefnagels.  —  Annales  de  la  Société 
de  médecine  d'Anvers,  1848,  333,  345}. 

Julie...,  âgée  de  dix  ans,  fut  atteinte  le  15  mai  d'une  scarlatine  normale 
au  début.  Pendant  la  période  de  desquamation,  au  milieu  d'accidents 
fébriles  intenses,  se  développe  un  large  phlegmon  du  cou,  qui  fut  ouvert 
au  bout  de  quelques  jours,  donnant  issue  à  un  tiers  de  litre  de  pus 
infect.  Le  lendemain  de  l'opération,  frisson  violent  et  prolongé,  suivi 
dune  forte  diarrhée.  Les  lèvres  de  l'incision  se  sphacèlent.  De  la  partie 
tuméfiée  part  un  cordon  rouge,  dur,  douloureux,  roulant  sous  le  doigt  et 
allant  se  réunir  à  un  autre  offrant  les  mêmes  caractères  et  se  dirigeant 
vers  le  tronc  brachio-céphalique  veineux  droit.  La  peau  qui  recouvre  ces 
veines  est  marbrée,  le  tissu  cellulaire  environnant  engorgé.  La  peau, 
autour  de  l'abcès,  présente  une  douzaine  de  pétéchies.  La  langue  est 
sèche,  noirâtre,  les  lèvres  sont  fuligineuses  ;  des  taches  ecchymotiques 
apparaissent  sous  les  conjonctives.  La  phlébite  s'améliora,  puis  guérit  ;  les 
hémorragies  sous-cutanées  ne  se  reproduisirent  plus,  et  vers  le  20  juin  la 
malade  était  en  pleine  convalescence. 

Il  s'agit  là  d'une  enfant  atteinte  de  septicémie  streptococ- 
cienne  vers  le  quinzième  jour  de  la  scarlatine,  compliquée 
dun  adéno-phlegmon  du  cou,  dont  le  point  de  départ  a  été 
très  probablement  pharyngé.  11  s'est  produit  au  voisinage  une 
phlébite  delà  jugulaire  externe. 

OBS.  IIL  —  Phlébite  mortelle  après  une  scarlatine  (Rees.  Lancet,Lond.  II, 

1863). 

Sarah  H.,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  fut  admise  à  Guy 's  Hospital,  le 
21  février  1862.  Elle  avait  eu  récemment  la  scarlatine,  et  elle  entrait 
avec  des  accidents  attribués  à  la  pyohémie.  Les  deux  jambes  étaient  très 
tuméfiées,  et  il  y  avait  un  volumineux  abcès  sur  la  jambe  droite.  A  l'au- 
topsie, on  constata  des  noyaux  de  broncho-pneumonie  multiples.  La  rate 
était  volumineuse.  Les  veines  caves  et  iliaques  étaient  remplies  de  caillots. 
La  veine  cave  inférieure  contenait  un  coagulum  fîbrineux,  non  adhérent 
et  très  mobile,  mais  les  veines  iliaques  et  la  veine  fémorale  contenaient 
des  caillots  adhérents.  A  la  surface  externe  du  coagulum  iliaque  on  obser\'e 
un  liquide  crémeux,  ressemblant  à  du  pus. 

Bien  que  la  malade  ait  résisté  plus  d'un  mois  à  ces  graves 
complications,  l'observation  est  très  incomplète.  Nous  n'en 
retenons  que  l'existence  d'une  phlébite  dans  le  décours  d'une 
scarlatine. 

OBS.  JV.  -^  Phlébite  de  la  veine  jugulaire  et  des  sinus  dans  le  cours  d*une 
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scarlatine  chez   un  enfant  de  quinze  mais  (John  Cockle.  Associât.  Mêdk. 
Lond.  1855,  204). 

Un  enfant  de  quinze  mois,  très  vigoureux,  prend  la  scarlatine.  Gon- 
flement considérable  des  parotides  et  des  ganglions  cervicaux,  surtout 
à  droite.  Coryza  purulent  très  intense.  Suppuration  des  yeux  et  de< 
çreiUes.  Prostration  extrême.  Aucune  lésion  pulmonaire.  Ûurine,  très 
rare,  ne  contenait  pas  d*albumine.  Soudain  se  produisirent  des  convulsion^ 
au  milieu  desquelles  Tenfant  succomba. 

A  Tautopsie,  en  ouvrant  le  crâne,  on  constate  que  la  dure-mère  a  son 
aspect  normal.  Une  légère  couche  de  pus  très  liquide  existait  sous 
Tarachnoïde,  au  niveau  des  lobes  antérieurs  et  postérieurs,  sur  la  scis- 
sure de  Sylvius,  et  dans  les  ventricules  latéraux.  La  congestion  vasculaire 
était  énorme,  tant  en  avant  qu'en  arrière  du  cerveau. 

Dans  une  veine,  à  la  partie  postéro-supérieure,  on  voit  une  substance 
couleur  paille,  ressemblant  à  du  pus  ;  en  réalité,  à  l'ouverture  de  la  veine 
on  aperçoit  que  c'était  un  coagulum  incolore,  et  non  adhérent.  En  ouvrant 
les  jugulaires  et  les  sinus  latéraux,  on  les  trouve  rouges  et  opaques  eu 
certains  endroits  et  absolument  remplis  d'un  coagulum  (ibrineux  adhé- 
rent aux  parois.  Le  coagulum  s'étendait  un  peu  plus  bas  que  la  partie 
enflammée  du  canal. 

OBS,  V.  —  Thrombose  dea  veines  de  Galien  après  la  scarlatine,  par  le 
docteur  W.  Goodall  (Clinical  Society  of  London,  12  mars  1897]. 

Dans  ce  cas,  la  mort  a  été  causée  par  la  thrombose  des  veines  de  Galien. 

Il  s'agissait  d'une  fillette  de  huit  ans,  admise  à  l'hôpital  pour  une  scar- 
latine de  moyenne  intensité.  Le  soir  du  onzième  jour,  alors  que 
l'enfant  semblait  convalescente,  elle  est  prise  de  convulsions  répétée^, 
qui  laissent  après  elles,  au  bout  de  quelques  heures,  un  état  de  rigidité 
générale  avec  coma  progressif.  La  température  était  élevée  ;  elle  monta 
avant  la  mort  à  près  de  42<'.  Pouls  très  fréquent,  pas  de  névrite  optique, 
pas  d'albuminurie. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  caillot  produit  avant  la  mort,  dans  les  veines 
de  Galien  et  dans  le  sinus  droit.  Le  caillot  était  ferme  et  adhérent.  Le> 
plexus  choroïdes  étaient  recouverts  d'une  lymphe  récente.  Les  couche> 
optiques  étaient  molles  et  rouges,  la  gauche  plus  que  la  droite.  Pa< 
d'autres  lésions,  en  dehors  d'une  petite  ulcération  amygdalienne.  Pas  de 
lésions  de  l'oreille  moyenne. 

Nous  avons  donc  pu  rassembler,  avec  notre  observalion, 
cinq  faits  de  pljilébite  survenue  dans  le  cours  de  la  scarlatine: 
des  recherches  plus  étendues  en  feraient  peut-ôtre  découvrir 
d'autres.  11  y  a  donc  lieu  d'étudier  cette  complication  presque 
inconnue.  D'après  les  observations  que  nous  avons  réunies, 
on  voit  que,  deux  fois  sur  cinq  (cette  énorme  proportion  nou> 
semble,  jusqu'à  nouvel  ordre,  ne  devoir  être  attribuée  quà 
une  coïncidence  fortuite),  il  s'est  agi  de  phlébite  des  sinus  Je 
la  dure-mère,  avec  ou  sans  extension  des  processus  à  la  veine 
jugulaire.  Dans  ce  cas,  comme  dans  toute  phlébite  des  sinuN 
apparition  brusque  d'accidents  cérébraux  rapidement  mortels. 
Avec  ou  sans  convulsions  prémonitoires,  Tenfant  tombe  dans 
le  coma,  et  ne  tarde  pas  à  succomber. 
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Dans  Tobservation  quatrième  le  malade  est  dèsle  début  pro- 
fondément infecté  :  il  a  du  coryza  purulent,  une  suppuration 
(les  yeux  et  des  oreilles.  Rien  d'étonnant  dans  le  développement 
(le  ces  lésions  vasculaires  de  voisinage,  si  fréquentes  en  pareil 
cas.  Il  semble,  bien  que  Tautopsie  soit  muette  sur  ce  point, 
qu'il  se  soit  agi  de  lésions  de  voisinage  envahissant  de  proche 
on  proche  les  tissus. 

Rien  de  pareil  dans  l'observation  cinquième.  C'est  une  scar- 
latine des  plus  bénignes.  L'enfant  est  considérée  comme  conva- 
lescente, lorsque  brusquement  le  onzième  jour  éclatent  les 
accidents  cérébraux  qui  causent  la  mort  en  quelques  heures. 
L'absence  de  lésions  de  Toreille  moyenne  est  notée  avec  soin. 
11  s'agit  donc,  très  probablement  dans  ce  cas,  comme  dans  le 
nôtre,d'une  septicémie  streptococcienne  rapidement  déverloppée 
et  déterminant  une  phlébite,  dont  la  localisation  cérébrale 
entraîne  une  mort  rapide.  11  faut  donc  admettre  la  probabilité 
(le  pareilles  lésions  des  sinus,  dans  les  cas  de  mort  brusque 
avec  accidents  cérébraux  dans  le  cours  d'une  scarlatine  non 
compliquée  d'albuminurie. 

Dans  les  deux  autres  observations,  il  s'agit  de  phlébites,  de 
la  jugulaire  externe  dans  un  cas,  des  veinesjliaques  dans  l'au- 
tre. Dans  la  troisième  observation,  il  y  a  dès  le  début  des 
accidents  septiques  graves,  mais  dans  la  seconde,  c'est  le  quin- 
zième jour,  alors  que  tout  semble  marcher  régulièrement, 
qu'apparaît  la  phlébite  de  la  jugulaire  coïncidant  avec  un 
adéno-phlegmon  du  cou.  Dans  notre  observation  au  contraire, 
la  phlébite  est  absolument  précoce.  C'est  quatre  jours  après 
le  début  de  la  scarlatine  qu'elle  paraît. 

Concluons  donc  :  que  la  phébite  peut  s'observer  dans  le 
cours  de  la  scarlatine  ;  qu'elle  est  tantôt  précoce  (quatrième 
jour  ou  plus  tôt),  tantôt  tardive,  ne  paraissant  que  vers  le 
quinzième  ;  qu'il  ne  semble  pas  y  avoir  de  rapport  absolu 
entre  la  gravité  de  la  maladie  et  l'apparition  de  la  phlébite, 
bien  que  dans  les  observations  connues  elle  semble  plus  fré- 
quente dans  les  formes  de  scarlatine  grave  avec  infection  pro- 
fonde de  l'organisme. 
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LEUCÉMIE  AIGUË. 

La  leucémie  en  général  est  assez  rare  chez  Tenfant,  quoiqu'elle 
puisse  se  montrer  dès  les  premiers  mois  de  la  vie.  D'après  Audeoud 
[Traité  des  maladies  de  Venfance^  II,  p.  111),  on  en  conocûtrait 
actuellement  environ  60  observations.  Mais  il  s'en  faut  que  tous  les 
cas  aient  été  publiés,  les  erreurs  de  diagnostic  étant  d'autant 
plus  fréquentes  que  le  médecin  d'enfants  a  moins  d'occasions 
d'observer  la  leucémie.L'enfance  serait  frappée  cinq  à  six  fois  moins 
que  l'âge  adulte. 

Ëbstein  dit  que  les  amygdalites  infectieuses  précéderaient  sou- 
vent la  leucémie  aiguë,  forme  encore  plus  rare  que  la  leucémie 
chronique  et  qui  jusqu'à  ces  derniers  temps  avait  été  peu  étudiée 
chez  les  enfants.  La  maladie  étant  d'un  diagnostic  difTicile,  nous 
avons  pensé  qu'il  y  aurait  quelque  intérêt  à  résumer  les  cas  ré- 
cemment publiés.  Malgré  certaines  diversités  individuelles,  ces 
cas  ont  des  ressemblances  qui  les  classent  dans  la  même  famille  et 
permettent  de  les  reconnaître  ou  de  les  soupçonner  tout  au  moins 
quand  on  en  a  vu  un  type. 

Nous  citerons  d'abord  un  cas  publié  par  MM.  J.  Dallemagne  et 
Ed.  Tordeus  dans  la  Médecine  infantile  (1894,  p.  609).  II  s'agit 
d'une  fillette  de  trois  ans,  nourrie  au  biberon  et  rachitique,  toujours 
pâle. 

Au  moment  de  l'entrée  àl'hôpital,  le  12  janvier  1894,  on  constate 
de  l'apathie,  de  l'amaigrissement,  de  la  pâleur  à  la  peau  et  aui 
muqueuses.  Pouls  faible  et  fréquent  (180),  pets  de  fièvre.  Glandes 
peu  développées  au  cou,  à  l'aine,  à  l'aisselle.  Un  peu  de  bronchite, 
pas  de  souffles  cardiaques .  Le  foie  et  la  rate  dépassent  les  fausses 
côtes.  Urines  chargées  d'urates. 

L'examen  du  sang  montre  une  diminution  des  hématies  avec 
augmentation  des  leucocytes,  rapport  1  :  4.  Les  jours  suivants,  la 
fièvre  s'allume  (38*,  38®,5),  l'appétit  disparait,  la  diarrhée  se  montre, 
les  forces  déclinent.  Un  nouvel  examen  du  sang  donne  un  globule 
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blanc  pour  trois  rouges .  Du  20  au  23  janvier  la  température  montele 
soir  jusqu'à  39%0,  malgré  la  quinine. 

Mort  le  lendemain.  Autopsie  le  26.  Les  poumons  présentent  de 
petites  nodosités  rappelant  la  granulie.  Ganglions  du  médiastin 
gros,  non  caséeux.  Nodosités  blanchâtres  dans  le  foie  et  dans  la 
rate.  Hypertrophie  des  plaques  de  Peyer,  petites  ulcérations  folli- 
culaires et  psorentérie  dans  le  gros  intestin."  Ganglions  mésenté- 
riques  hypertrophiés. 

L'examen  histologique  a  montré,  dans  le  foie,  des  capillaires 
dilatés  contenant  beaucoup  de  globules  blancs;  foyers  leucocy  tiques 
dans  l'intérieur  des  lobules,  traînées  semblables  dans  leur  inter- 
valle. La  lésion  la  plus  caractéristique  de  la  rate  consiste  en  foyers 
hémorragiques  difl'us,  petits,  formés  de  globules  rouges  en  nappes  ; 
à  l'intérieur  se  rencontrent  des  globules  blancs  très  nombreux  en 
amas.  Sous  le  péricarde,  dans  le  voisinage  des  artérioles,  on  constate 
une  émigration  leucocytique  considérable.  Des  foyers  leucocytiques 
s'enfoncent  dans  l'endocarde  entre  les  bases  des  piliers  (lymphomes 
à  trame  lâche  pénétrant  les  masses  fasciculces).  Dans  l'intestin, 
iJ  y  a  hypertrophie  et  éclatement  des  follicules  lymphatiques. 
Dans  le  poumon  lymphomes  simulant  des  granulations  tubercu- 
leuses. 

MM.  Dallemagne  et  Torde  us  ont  fait  des  recherches  bactériolo- 
giques ;  ils  n'ont  pas  trouvé  le  bacille  de  Koch;  ils  n'ont  pu  déceler 
aucun  microbe.  Ils  avouent  que  ce  résultat  négatif  n'autorise  pas  à 
repousser  l'origine  microbienne  de  la  leucémie. 

Cette  origine  microbienne,  à  né  considérer  que  l'évolution  cli- 
nique, est  des  plus  probables  :  l'amygdalite  infectieuse  préalable  si- 
gnalée par  Ebstein,  l'invasion  souvent  aiguë,  la  fièvre,  l'adynamie, 
l'anémie  profonde,  le  gonflement  des  organes  lymphoïdes,  tout  té- 
moigne en  faveur  de  l'intervention  d'un  agent  infectieux  spécifique. 
Le  D'  F.  Teodor  {Archiv,  fur  Kind.^  1897,  an.  dans  les  Archives 
de  méd.  des  enfants,  1898,  p.  374)  a  publié  un  excellent  article  sur 
cette  question  de  la  leucémie  aiguë  chez  les  enfants.  Sur  45  cas  qu'il 
a  relevés  dans  la  littérature  médicale,  10  concernent  des  enfants  de 
moins  de  dix  ans.  Le  cas  qu'il  a  observé  est  relatif  à  un  petit  garçon 
de  quatre  ans,  bien  portant  habituellement,  mais  de  père  syphi- 
litique. Un  jour  il  tombe  de  cheval  et  saigne  du  nez  pendant 
dix  heures. 

Il  avait  auparavant  des  ecchymoses  aux  membres  inférieurs.  Hé- 
maturie, grosse  rate,  38**.  Les  glanglions  du  cou,  des  aisselles,  des 
aines  sont  gros  et  forment  des  chapelets.  L'urine  contient  de  l'albu- 
mine, des  hématies,  des  cylindres  hyalins.  Le  rapport  des  globules 
blancs  aux  globules  rouges  est  de  1  à  9  dans  le  sang.  Il  y  a  donc 
leucocytose.  Puis  l'adénie  augmente,  la  rate  atteint  l'ombilic,  l'hé- 
maturie  persiste,  les   gencives  se  gonflent  et  saignent.  Malgré 
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une  amélioration  apparente  survenue  peu  de  temps  après,  la  leuco- 
cytose  augmente,  le  rapport  1  :  9  devient  1 :  3. 

Parmi  les  globules  blancs,  ce  sont  les  lymphocytes  qui  prédo- 
minent; les  mononucléaires  et  polynucléaires,  les  éosinophiles  sent 
peu  nombreux.  Les  globules  rouges  se  déforment.  Bientôt  1  eUt 
général  s'aggrave,  des  vomissements  surviennent,  Tenfant  tousse,  la 
mort  arrive  dix  semaines  environ  après  le  début. 

Le  cas  de  MM.  Haushalter  et  Richon  n'est  pas  moins  intéres- 
sant {Archives  de  médecine  des  enfants^  1899,  p.  356).  Un  garçon 
de  sept  ans  et  demi,  entré  à  la  clinique  de  Nancy  le  2  juin  1808, 
succombe  quatre  jours  après.  Parents  sains,  six  autres  enfants  bien 
portants.  Nourri  au  biberon,  toujours  chétif,  sujet  aux  bronchites, 
Tenfant  a  commencé  à  maigrir  et  pâlir  en  mars;  en  mai,  il  pré- 
sentait des  ganglions  cervicaux  et  inguinaux.  On  est  frappé  par  la 
pâleur  dé  la  peau  et  la  décoloration  des  muqueuses  ;  pétéchies  et 
ecchymoses  aux  membres  inférieurs,  petits  paquets  ganglionnaires 
à  l'angle  de  la  mâchoire,  petits  ganglions  au  cou,  dans  les  aisselles 
et  les  aines.  Rate  grosse.  Souffle  doux  à  la  base  du  cœur.  Pouls  120, 
température  38*"  et  ST^'^b.  L'examen  du  sang  montre  par  millimètre 
cube  1 829  000  hématies,  36  000  leucocytes,  soit  un  rapport  de  1 :  50. 
L'ensemencement  du  sang  sur  bouillon  donne  le  streptocoque.  Le 
5  juin,  mort  presque  subite. 

L'autopsie  a  montré,  outre  des  adhérences  pleuro-péricardiques 
et  diaphragmatiques,  de  l'œdème  pulmonaire,  de  la  congestion  des 
ganglions  médiastinaux,  de  l'hypertrophie  de  la  rate,  de  la  psor- 
entérie,  du  gonflement  des  plaques  de  Peyer.  Les  ensemencements 
de  la  rate  donnent  le  streptocoque  en  culture  pure. 

Au  microscope,  les  ganglions  présentent  leurs  mailles  bourrées 
de  leucocytes  ;  on  retrouve  ces  leucocytes  dans  la  rate,  dans  le  foie, 
dans  la  moelle  osseuse. 

Quoique  les  auteurs  aient  trouvé  le  streptocoque,  ils  se  gardent 
bien  de  lui  attribuer  la  leucémie  et  ils  reconnaissent  que  l'étiologie 
de  cette  maladie  reste  très  obscure. 

Le  cas  présenté  par  MM.  Guinon  et  JoUy  à  la  Société  de  pédia- 
trie (mai  1899)  ne  difl'ère  pas  sensiblement  des  précédents.  Une 
jeune  fille  de  quinze  ans,  soignée  depuis  quelques  jours  pour  une 
chlorose  fébrile  par  le  D' Mouls,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le  20  février. 
Le  15  janvier  1899,  elle  avait  été  prise  de  courbature  et  de  cépha- 
lalgie. Au  bout  de  quinze  jours  d'un  état  mal  défini,  avec  fièvre 
modérée,  faiblesse  très  grande,  anémie,  le  D' Mouls  constate  un  état 
assez  grave  qui  persiste  malgré  l'usage  du  lait  et  de  la  viande 
crue. 

Â  son  entrée  à  l'hôpital,  cette  jeune  fille  est  malade  depuis 
trente-cinq  jours  ;  elle  est  très  medgre,  très  pâle  ;  les  muqueuses 
sont  aussi  décolorées  que.  la  peau.  Faiblesse  extrême.  Peau  sèche, 
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pouls  rapide  (128),  souffle  systolique  à  la  base .  Végétations  adé- 
noïdes. 

Le  foie  et  la  rate  sont  gros.  Anorexie  absolue,  vomissements, 
soif  vive,  langue  sèche.  Urine  colorée,  non  albumineuse,  contenant 
beaucoup  d'acide  urique  (57  centigrammes).  C'est  en  vain  qu'on 
donne  de  la  poudre  de  viande,  de  la  moelle  osseuse  de  veau,  du 
sérum  artificiel,  l'affaiblissement  fait  des  progrès.  Les  23  et  24  fé- 
vrier, épistaxis  ;  le  25,  taches  purpuriques  sur  le  bras  droit,  ecchy- 
moses sur  les  avant-bras  et  la  jambe  droite.  Puliginosités  de  la 
bouche.  Mort  le  26,  après  quarante  jours  de  maladie. 

Li  *examen  du  sang,fait  la  veille,  avait  donné  les  résultats  suivants: 
i)85  000  hématies,  2  p.  100  d'hémoglobine.  Rapports  des  globules 
blancs  aux  rouges  1 :  24,  valeur  globulaire  :  29. 

Les  lymphocytes  forment  les  93  p.  100  des  globules  blancs  ;  le 
reste  est  constitué  par  des  grands  mononucléés,  des  polynucléés, 
des  éosinophiles  assez  rcu^es  d'ailleurs. 

L'autopsie  a  montré  deslymphomes  disséminés  dans  les  viscères, 
particulièrement  dans  les  reins  et  le  foie.  Foie,  rate,  ganglions 
relativement  peu  hypertrophiés.  Dans  la  substance  corticale  des 
reins  il  existe  un  grand  nombre  de  petites  tumeurs  dont  le  volume 
varie  d'une  tête  d'épingle  à  un  pois  et  qui  tranchent  par  leur  teinte 
blanche  sur  le  fond  gris  jaunâtre  de  la  substance  rénale. 

L'examen  du  foie  montre  dans  la  plupart  des  espaces  portes  des 
amas  de  petites  cellules  semblables  à  celles  des  tumeurs  du  rein, 
mais  n'ayant  pas  de  tendance  à  former  des  nodules  ;  ce  sont  de 
petits  lymphomes  diffus  des  espaces  portes. 

Roubinstein  (d'après  La  Médecine  Moderne^  12  juillet  1899)  a  vu 
un  cas  de  leucémie  aiguë  évoluer  en  six  semaines;  il  était  carac- 
térisé par  la  triade  symptomatique  habituelle  :  amas  lymphoïdes 
dans  divers  organes,  splénomégalie,  hémorragies.  Il  existe  un  rap- 
port intime  entre  les  hémorragies  et  les  lymphomes,  ceux-ci 
étant  la  cause  de  celles-là.  Dans  le  tissu  cérébral,  on  croyait  à  l'œil 
nu  avoir  affaire  à  un  foyer  hémorragique,  tandis  que  le  microscope 
montrait  des  lymphomes  agglomérés,  entourés  d'hématies.  Com- 
ment ces  lymphomes  peuvent-ils  produire  des  hémorragies  ?  Outre 
la  pression  que  les  amas  lymphatiques  peuvent  exercer  sur  les 
capillaires,  les  globules  blancs  se  multipliant  à  l'excès  envahissent 
les  tissus,  pénètrent  dans  leurs  interstices  et  détruisent  les  vais- 
seaux capilledres.  Les  parois  des  veines  sont  le  siège  d'une  infiltra- 
tion lymphatique  diffuse,  d'une  véritable  dégénérescence  lympho- 
mateuse  ;  la  tunique  adventice  est  décollée  ou  détruite,  la  tunique 
moyenne  et  la  tunique  interne  sont  fissurées,  divisées,  fragmentées 
par  les  leucocytes.  C'est  surtout  dans  les  veines  du  foie  et  des  gan- 
g-lions que  ces  lésions  sont  manifestes  ;  par  places,  les  parois 
veineuses  sont  complètement  détruites  par  dissociation  leucocytique 
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de  leurs  éléments.  Par  contre,  les  artères  sont  rarement  atteintes  el 
en  tout  cas  à  un  degré  insignifiant  (gonflement,  décollement  de 
Tendothelium,  leucocytes  disséminés). 

Le  sang  des  leucémiques  perdant  la  faculté  de  se  coaguler, 
l'altération  des  veines  ne  s'accompagne  pas  de  formation  de  caillots, 
d'où  la  gravité  des  hémorragies.  Les  leucocytes,  qui  ont  envahi  les 
parois  veineuses,  inondent  le  torrent  sanguin  après  destruction  de 
ces  parois,  et  augmentent  la  leucémie.  Il  y  a  donc  un  cercle  vicieux  : 
la  leucémie  provoque  la  dégénérescence  lymphoïde  des  parois  vei- 
neuses, laquelle  augmente  Tafflux  des  éléments  lymphatiques  dans 
le  sang,  ces  éléments  provenant  aussi  bien  des  dépôts  normaux 
(ganglions  lymphatiques),  que  des  amsis  accumulés  dans  les  parois 
veineuses. 

On  sait  que,  dans  la  leucémie  aiguë,  il  y  a  dans  le  sang  prédo- 
minance des  lymphocytes  et  absence  presque  complète  d'éosino- 
philes  et  de  polynucléaires  neutrophiles.  Les  causes  de  cette  modi- 
fication de  la  composition  morphologique  du  sang  dans  la  leucémie 
ont  été  diversement  interprétées  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  cette  question.  11  y  a  surtout,  à  ce  sujet,  deux  opinions  :  celle 
d'Ehrlich  et  de  son  école,  qui  assigne  aux  diverses  variétés  de  leu- 
cocytes une  origine  diverse,  et  la  théorie  évolutionniste  deOuskow, 
admise  par  A.  Fraenkel  et  d'autres  auteurs,  qui  pensent  que  toutes 
les  formes  leucocytaires  ne  sont  que  les  divers  degrés  de  dévelop- 
pement d'une  seule  et  même  forme.  Les  opinions  de  ces  deux 
représentants  d'écoles  sur  la  pathogénie  des  modifications  morpho- 
logiques du  sang  dans  la  leucémie  sont  basées  sur  cette  origine 
différente  des  formes  leucocytaires. 

A.  Fraenkel  admet,  en  effet,  que  dans  la  lymphocytémie  il  y  a 
multiplication  active  des  leucocytes  dans  les  organes  hémopoïé- 
tiques  et  leur  passage  rapide  dans  le  sang  ;  les  leucocytes  peuvent 
naître  non  seulement  dans  les  ganglions,  mais  aussi  dans  les  autres 
organes  hémopoïétiques.  Les  mononucléaires  (dont  la  quantité  est 
dans  la  leucémie  la  même  qu'à  l'état  normal)  sont  des  formes 
jeunes;  l'absence  des  polynucléaires  neutrophiles,  qui  sont  des 
formes  plus  avancées,  s'explique  par  l'impossibiUté  pour  ces  glo- 
bules de  passer  à  un  état  plus  avancé,  de  mûrir. 

Roubinstein  admet  la  théorie  d'après  laquelle  les  neutrophiles 
polymorphes  se  formeraient  aux  dépens  des  mononucléaires  neu- 
trophiles de  la  moelle  osseuse.  A  l'état  pathologique,  ils  se 
multiplient,  remplacent  le  tissu  médullaire,  et  inondent  tous  les 
tissus. 

L'examen  bactériologique  du  sang,  fait,  il  est  vrai,  seulement 
après  la  mort,  dans  le  cas  de  Roubinstein,  a  été  négatif. 

Avant  de  résumer  les  données  précédentes,  il  convient  de  dire 
un  mot  de  la  classification  des  leucocytes,  d'après  Ehrlich.  D'après 
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cet  auteur  et  ceux  qui  ont  contrôlé  ses  recherches,  il  y  aurait  plu- 
sieurs sortes  de  leucocytes  : 

-  ,  |.  (1°  Lymphocytes. 

bans  granuiaiions.  j  ^^  ^^^  grands  leucocytes  mononucléaires. 

.        .  /  30  Forme  de  passage. 

Leucocytes.  <  U«  Neutrophiles. 

^  Avec  granulations,  j  3,  Acidophiles. 

(  6<>  Basopbiles. 

M.  le  professeur  J.  Denys,  de  Louvain,  dans  son  rapport  sur  la 
leucémie  et  adénie  (Congrès  de  Lille,  1899),  simplifie  cette  classifi- 
cation et  n'admet  que  quatre  sortes  de  leucocytes  : 

ISans  granulations  :  Leucocytes. 
(  Neutrophiles. 
Avec  granulations  :  Myélocytes.  j  Acidophiles. 
(  Basophiles. 

D'après  Ehrlich  et  J .  Denys,  lymphocytes  et  myélocytes  consti- 
tueraient deux  espèces  distinctes,  sans  transformation  possible  de 
Tune  dans  l'autre.  La  même  observation  s'applique  aux  trois  sortes 
de  myélocytes.  Il  y  aurait  donc,  dans  le  sang-,  quatre  sortes 
d'éléments  n'ayant  de  commun  que  leur  forme  ronde,  leur  état 
incolore,  et  le  milieu  dans  lequel  ils  vivent  côte  à  côte. 

D'après  quelques  auteurs,  il  y  aurait  transformation  possible 
d'une  espèce  dans  l'autre,  par  conséquent  pas  de  différence  essen- 
tielle. 

La  leucémie  aiguë  est  assurément  une  affection  rare  chez  les 
enfants,  comme  chez  les  adultes  d'ailleurs.  Mais  comme  le  dia- 
gnostic ne  peut  être  fait  sans  l'examen  du  sang,  il  est  permis  de 
penser  qu'un  certain  nombre  de  cas  échappent  à  la  statistique.  La 
marche  rapide  de  l'affection,  l'adynamie  profonde,  les  altérations 
sanguines,  font  penser  à  l'existence  d'une  infection;  mais  jusqu'à 
présent  on  n'a  pas  découvert  de  microbe  pathogène. 

Le  début  est  tantôt  insidieux,  tantôt  bruyant  ;  dans  le  premier 
cas,  l'enfant,  déjà  souffreteux  et  affajbU,  devient  graduellement 
anémié,  perd  les  forces  et  l'appétit,  puis  présente  des  hémor- 
ragies, etc.  :  dans  le  second  cas,  on  note  des  frissons,  des  douleurs 
dans  les  membres,  des  épistaxis,  de  la  bouffissure  de  la  face.  La 
maladie,  une  fois  constituée,  se  ceu'actérise  par  l'anémie,  avec  fièvre 
modérée  ou  forte  suivant  les  cas  ;  on  pense  à  une  chlorose  fébrile. 
Les  ganglions  accessibles  à  la  patpation  (cou,  aisselles,  aines)  pré- 
sentent du  gonflement,  mais  il  est  modéré. 

L'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  est  également  modérée.  Les 
gencives  deviennent  fongueuses  et  saignantes,  l'urine  est  foncée, 
acide,  parfois  sanglante  ou  albumineuse. 

L'auscultation  fait  entendre  un  souffle  à  la  base  du  cœur  et  dans 
les  vaisseaux  du  cou. 


] 
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Rapidement  les  accidents  s^aggravent  et  les  malades  sont  em- 
portés en  quelques  semaines. 

On  a  distingué  trois  formes  :  1°  forme  habituelle  caractérisée  par 
Tengorgement  ganglionnaire,  Tanémie  et  les  hémorrag^ies; 
2«  forme  hémorragique  rappelant  le  purpura  infectieux  ;  îî»  forme 
scorbutique  (lésions  de  la  bouche,  stomatorragie)  (1). 

La  maladie,  quelle  que  soit  sa  forme,  présente  une  excessive  gra- 
vité, et  la  mort  est  fatale  à  bref  délai.  Jusqu*à  présent  aucun  trai- 
tement n'a  pu  enrayer  la  marche  de  la  leucémie  aiguë  chez  les 
enfants. 


(1)  D*aprë8  A.  Frœnkel,  les  caractères  principaux  de  la  leucémie  aigaé 
sont  : 

1*  Le  gonflement  des  ganglions.  Caractère  constant.  Tuméfaction  moiiu  pro- 
noncée et  moins  dure  que  dans  la  forme  chronique  ; 

2<»  Tuméfaction  modéiH^e  de  la  rate,  moindre  que  dans  la  forme  chronique; 

30  Diathèse  hémorragique  (peau,  muqueuses  de  la  bouche  et  du  nez,  léreuMs, 
cerveau,  méninges,  reins,  rétine,  etc.)  ; 

40  Fièvre  très  accusée  ; 

b^  Début  habituellement  brusque  ; 

6<>  Intoxication  profonde  ; 

7*  Durée  de  trois  à  quatre  mois  en  moyenne. 
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Inanition  foTer  (fièvre  d'inanition),  par  Floyd  M.  Grandall  {Archives  of 
PediairicSf  mars  1899).  Le  D' Emmet  Holt  a  publié  un  article  sur  le  môme 
sujet  dans  le  même  recueil  (août  1895).  Les  faits  sont  bien  connus,  mais 
Tinterprétation,  Tétiologie  prête  à  la  controverse. 

!«'  cas.  —  Enfant  né  le  17  décembre  1895,  poids  à  la  naissance  8  livres  ; 
rien  d'anormal  jusqu'à  Taprès-midi  du  deuxième  jour  où  il  se  met  à  crier^ 
à  s'agiter.  Le  lendemain  matin,  il  n'allait  pas  mieux  ;  sommeil  court  et 
interrompu  (fièvre  39»)  ;  les  seins  de  la  mère  étaient  vides  et  l'enfant  ne 
recevait  pas  d'autre  nourriture.  Le  quatrième  jour,  il  devint  évident  que- 
la  mère  ne  pouvait  nourrir.  On  donna  alors  du  lait  coupé,  et  l'enfant  corn 
mença  à  s'alimenter.  Dans  l'intervalle  des  repas,  on  lui  donnait  de  l'eau 
&  discrétion.  Guérison. 

2«  cas.  —  Enfant  vigoureux,  pesant  10  livres  à  la  naissance  qui  eut  lieu 
à  huit  heures  du  matin,  le  27  janvier  1 899.  Le  premier  jour,  il  est  calme,  dor- 
mant pendant  deux  ou  trois  heures  de  suite.  La  première  nuit,  bon  sommeil. 
Le  soir  du  second  jour,  agitation,  cris,  etc.  Il  fut  mis  au  sein,  mais  il  sem- 
blait n'en  rien  tirer.  De  l'eau  fut  donnée,  mais  en  faible  quantité.  Le  troi- 
sième jour,  le  lait  semblait  monter,  on  donne  le  sein  toutes  les  deux 
heures,  la  température  monte  à  40®,  puis  ^i^.  On  ne  tarda  pas  à  s'aperce 
voir  que  l'enfant  ne  prenait  pas  le  lait  au  sein  de  sa  mère.  On  le  retira 
alors  à  l'aide  d'une  pompe  et  on  le  fit  ingurgiter  au  nouveau-né.  Urines- 
très  rares,  laissant  un  dépôt  sablonneux  sur  les  langes,  formant  des  taches 
jaune  rougeàtre.  On  continue  l'allaitement  en  aidant  le  nourrisson,  et 
on  ajoute  de  l'eau  à  discrétion.  La  fièvre  tombe  rapidement,  môme  au- 
dessous  de  la  normale:  en  trente-six  heures,  la  chute  est  de  plus  de  4«. 
A  partir  de  ce  moment  l'enfant  prospéra  et  ne  présenta  plus  de  symptômes 
morbides. 

Contribnto  allô  sindlo  dell  asdte  congenita  (Contribution  à  l'étude  de 
Tascite  congénitale),  par  le  D'  R.  Simopuni  (11  Morgagni,  n*»  6,  1898). 

Une  femme  de  trente-huit  ans,  bien  portante,  ayant  épousé  un  homme 
de  quarante  ans  qui  présentait  des  traces  d'adénites  suppurées,  ayant 
mis  au  jour  à  trente  ans  un  enfant  sain,  aune  seconde  grossesse  à  trente- 
six  ans.  Dès  le  début,  vomissements,  salivation,  vertiges,  anorexie;  à 
quatre  mois,  le  ventre  est  d'un  volume  insolite;  à  cinq  mois  et  demi, 
œdème  des  jambes;  à  six  mois,  plus  de  vomissement,  mais  oppression, 
poUakîurie,  elle  n'aurait  senti  qu'à  ce  moment  les  premiers  mouvements- 
du  fœtus.  Enfîn^  la  grossesse  arrive  à  terme.  Le  25  mars,  premières  dou- 
leurs, la  poche  des  eaux  se  rompt  et  donne  peu  de  liquide,  quoique  lo 
ventre  reste  aussi  gros.  On  constate  une  présentation  du  siège,  les  pieds- 
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sont  attirés  au  dehors,  on  éprouve  de  la  difficulté  à  dégager  le  ventre  qui 
est  très  gros.  Enfin,  on  y  parvient.  L'enfant  est  asphyxié,  on  le  ranime; 
il  a  52  centimètres  de  long,  pèse  3  744  grammes,  est  bien  conformé,  mais 
Tabdomen  mesure  47  centimètres  de  circonférence,  sans  trace  d'œdème 
ni  de  dilatation  veineuse.  La  plus  grande  circonférence  répondait  au- 
dessous  de  la  ligne  ombilicale.  Matité  en  bas  et  dans  les  flancs,  se  dé- 
plaçant par  la  position  de  Tenfant  ;  donc  ascite  assez  abondante.  La 
ponction  est  pratiquée  quarante-deux  heures  après  la  naissance  au  milieu 
d'une  ligne  allant  de  Tombilic  à  Tépine  iliaque  ;  elle  donne  issue  k 
600  grammes  de  liquide  citrin,  limpide,  ayant  1 010  de  densité,  une 
réaction  alcaline,  albumineux  (un  demi  pour  400  environ),  ne  contenani 
ni  sucre,  ni  urée,  ni  pigments  biliaires,  ni  éléments  du  sang,  mais  seule- 
ment quelques  cellules  épithéliales  et  globules  de  graisse.  L*enfant  parut 
soulagé  tout  d*abord,  il  respira  mieux  ;  au  treizième  jour,  il  avait  augmenté 
de  300  grammes.  Au  bout  de  quelques  jours,  on  put  recueillir  de  Turine 
et  constater  ce  qui  suit  :  densité  4  005  à  4  009,  réaction  neutre  deux  fois, 
légèrement  acide  le  reste  du  temps,  cellules  épithéliales,  cristaux  iT&cide 
urique  pas  abondants,  cristaux  d'urate  de  soude  en  excès,  pas  de  phos- 
phate de  chaux,  urée  un  peu  supérieure  à  la  normale,  a/ôumtne  manifeste 
surtout  le  matin,  cylindres;  pas  de  chlorures  ni  de  phosphates.  Examen 
de  tous  les  organes  négatif.  Il  persista  toujours  un  peu  d'œdème  aux 
membres  inférieurs.  Dans  la  première  moitié  du  second  mois,  insomnie, 
agitation  ;  les  urines  contiennent  toujours  de  Tacide  urique  libre,  des 
urates  en  excès,  de  Talbumine,  avec  réaction  acide  et  densité  anormale. 
Dans  la  seconde  moitié  du  deuxième  mois,  agitation  et  insomnie  plus 
grandes,  gémissements,  accès  douloureux  caractérisés  par  des  contrac- 
tions des  membres,  du  ventre.  Ces  accès  duraient  de  5  à  15  minutes.  Ils 
n'étaient  pas  en  rapport  avec  des  troubles  digestifs,  les  selles  étaient 
normales.  Dans  la  première  moitié  du  troisième  mois,  vomissements, 
œdème  des  paupières.  Au  87«  jour,  après  une  journée  d'urines  rares  et 
fortement  albumineuses,  on  note  des  plaintes,  des  contorsions,  des  sueurs 
profuses,  du  froid  aux  extrémités,  un  pouls  misérable.  On  trouve  alors, 
dans  les  urines,  des  globules  rouges,  etc.  A  la  fin  du  troisième  mois  ag- 
gravation, vomissements,  œdème,  fièvre  légère  et  enfin  diarrhée  fétide, 
mort  dans  le  coma.  A  la  fin  on  avait  noté  dans  les  urines  la  présence  de 
petits  calculs. 

Autopsie.  Vingt-quatre  heures  après  la  mort  on  trouve  dans  le  ventre 
environ  360  grammes  de  liquide  rougeâtre,  trouble,  ayant  i  018  de  densité. 
Dans  les  parties  déclives,  nombreux  calculs  de  diverse  taille,  durs,  lisses  ; 
on  en  trouvait  un  grand  nombre  près  du  rein  gauche  ;  leur  volume 
variait  d'une  tête  d'épingle  à  une  baie  de  genièvre.  Lésions  d'entérocolite. 
Foie  et  rate  un  peu  gros. 

Le  rein  droit  est  volumineux,  le  rein  gauche  est  petit  et  présente  une 
brèche  par  laquelle  on  voit  du  sang,  des  calculs,  du  pus  ;  petits  kystes  et 
granulations  à  sa  surface,  la  substance  médullaire  est  détruite.  L'uretère 
gauche  présente  une  fente  près  de  son  insertion  rénale,  il  est  dilaté;  vers 
la  moitié  de  son  trajet,  il  est  oblitéré  par  des  calculs;  au-dessous,  il  est 
petit  et  atrophié.  La  vessie  contenait  environ  30  grammes  d'urine. 

L'examen  clinique  montre  des  calculs  composés  d'acide  urique,  des 
calculs  d'urates  composés. 

A  l'examen  microscopique  des  reins,  on  constate  des  dépôts  d'urate  de 
soude,  quelques  infarctus  hémorragiques  dans  la  substance  médullaire, 
des  lésions  de  glomérulo-néphrite.  L'hypertrophie  du  rein  droit  était 
compensatrice. 
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Cette  très  intéressante  observation  est  un  exemple  de  lithiase  rénale 
intra-utérine  ayant  déterminé  la  néphrite,  Tascite,  et  tous  les 
accidents  graves  relatés  plus  haut.  Elle  montre  que  Tascite  congénitale 
peut  être  d*origine  rénale. 

Ureteral  calcoli  (calculs  de  Turetère),  par  Stanhore  Bishop  {Path.  Soc. 
of  Manchester,  8  mars  4899).  —  L*auteur  a  opéré  3  cas  par  la  cystotomie 
sus-pubienne,  deux  chez  des  garçons,  un  chez  la  femme.  Dans  le  premier 
cas,  garçon  de  treize  ans,  il  y  avait  les  symptômes  habituels  de  la  lithiase 
vésicale,  et  la  sonde  rencontrait  le  calcul,  mais  il  était  fixé.  Au  moment 
de  Topération,  on  trouva  un  calcul  d*oxalate  de  chaux,  allongé,  fixé  à 
Te^trémité  inférieure  de  Turetère.  Guérison.  Dans  le  second  cas,  il 
s^agissait  d^une  femme  qui,  depuis  T^lge  de  treize  ans,  avait  des  coliques 
néphrétiques.  Mort.  Dans  le  troisième  cas,  il  s'agissait  d*un  garçon  de 
sept  ans,  souffrant  de  symptômes  vésicaux  depuis  la  première  enfance  ; 
la  cystotomie  sus-pubienne  permet  de  retirer  un  calcul  de  35  grammes. 
Cependant  pas  d'amélioration,  fièvre,  etc.  Le  toucher  rectal  fit  sentir 
une  autre  pierre  à  Tembouchure  de  Turetère.  Ce  deuxième  calcul  fut 
enlevé  et  alors  il  s'écoula  du  pus  venant  du  rein.  Guérison. 

As  to  Insiuceptibility  of  Taccinia,  a  clinical  contribation  to  the  ques- 
tion (Contributfon  clinique  à  la  question  de  l'inaptitude  vaccinale),  par 
le  D**  H.  Illowat  {Archives  of  Pediatrics,  4898). 

A  la  fin  de  4884,  l'auteur  fut  appelé  à  vacciner  un  garçon  de  quatre  ans 
hien  portant,  troisième  de  la  famille.  11  se  servit  d'une  lymphe  qui  lui 
avait  donné  toute  satisfaction,  et  fit  deux  inoculations  au  bras  gauche. 
Insuccès.  Au  bout  d*un  mois,  revaccination  sans  plus  de  succès.  En 
avril  4885,  nouvelle  vaccination  avec  de  la  lymphe  prise  à  une  autre 
source,  même  résultat  négatif;  en  mai  de  même.  En  1898,  cinquième  ten- 
tative, pas  plus  heureuse.  A  la  fin  d'octobre,  vaccination  de  bras  à  bras 
sur  le  jeune  réfractaire  et  sur  son  frère  et  sa  sœur  (14  et  42  ans)  qui 
avaient  été  vaccinés  dans  leur  première  enfance  en  Europe.  Chez  ces 
derniers,  la  vaccine  prit  très  bien,  chez  l'autre  non.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  l'auteur  décide  de  faire  une  nouvelle  tentative,  en  changeant 
de  place,  et  il  fait  une  inoculation  sur  la  cuisse  gauche;  au  bout  de 
huit  jours,  délai  un  peu  long,  il  se  développe  une  pustule  qui  évolue  nor- 
malement. Donc,  ici,  l'insuccès  de  nombreuses  tentatives  vaccinales  ne 
tenait,  ni  à  la  qualité  de  la  lymphe,  ni  à  l'opérateur,  mais  à  la  place 
choisie.  Il  y  a,  chez  certains  sujets,  des  parties  du  corps  plus  facilement 
inoculables  que  d'autres.  Si  la  vaccine  échoue  sur  le  bras,  on  devra 
essayer  la  cuisse. 

Experimentelle  Untersachnngen  ûber  NervenzellenTeràndernngen 
nach  Satire  iiitozication  and  Inanition  (Recherches  expérimentales  sur 
les  lésions  des  cellules  nerveuses  dans  l'intoxication  acide  et  l'inanition), 
par  Erich  Muller  et  Mamcatide  {Jahrbuch.  fur  Kinderheilkunde  4898). 

Les  auteurs  ont  cherché  à  étudier  expérimentalement  les  effets  de 
l'intoxication  acide  incriminée  parCzerny  et  ses  élèves,  pour  expliquer  les 
troubles  gastro-intestinaux  des  nourrissons.  Pour  cela,  voici  comment  ils 
ont  procédé  :  des  lapins  étaient  intoxiqués  par  les  acides  chlorhydrique, 
lactique,  acétique,  butyrique  et  oxybutyrique  ;  la  moelle  était  mise  aussitôt 
après  la  mort  dans  de  l'alcool  à  96  p.  400  et  colorée  par  la  méthode  de 
Nissl.  Les  acides  étaient  donnés  en  solution  aqueuse  et  introduits  dans 
l'estomac  avec  la  sonde.  Ces  recherches  faites  sur  treize  lapins  ont  montré 
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que  les  lésions  des  cellules  nerveuses  étaient  relativement  minimes, 
surtout  marquées  dans  les  intoxications  butyriques  et  oxybutyriqaes,  et 
même  là  elles  n'avaient  pas  de  caractère  spécifique,  pas  plus  que  dans  les 
recherches  faites  par  les  auteurs  sur  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  ; 
elles  étaient  de  même  nature. 

Les  auteurs  ont  étudié  aussi  les  effets  de  Tinanition  sur  la  moeUe  de 
jeunes  cobayes.  Il  y  avait  des  lésions  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures;  les  corpuscules  de  Nissl  avaient  presque  entièrement  disparu 
et  étaient  remplacés  par  un  fin  réseau  de  granulations  sombres.  En  cer- 
tains points,  de  plus  gros  amas  de  granulations  représentaient  les  reste» 
des  corpuscules  de  Nissl.  Les  contours  de  beaucoup  de  cellules  étaient 
vagues.  Les  prolongements  de  quelques  cellules  étaient  rompus  ou  vacuo- 
laires.  Les  lésions  chez  des  carnivores  (chat)  se  montrèrent  peu  marquées. 
Ces  lésions  sont  semblables  à  celles  qu'ont  vues  Schaffer  et  Jakobsohn. 
sauf  qu'ils  ont  noté  souvent  la  formation  de  vacuoles. 

Ces  lésions  d'inanition  sont  analogues  à  celles  que  les  auteurs  de  ce 
travail  ont  vues  chez  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite,  arec 
cette  différence  que,  dans  ce  cas,  on  trouve  de  la  chromatolyse. 

En  somme  les  lésions  médullaires,  dans  la  gastro-entérite,  ressemblent 
à  celles  des  animaux  intoxiqués  par  les  acides  butyrique  et  oxybutyriqoe, 
et  surtout  à  celles  des  animaux  morts  d'inanition  ;  mais  on  ne  peut  pas 
tirer  de  ces  recherches  d'autre  conclusion. 

Ein  Beltrag  znr  Lehre  Ton  dan  Lymphangiomen  (Contribution  à  l'étude 
des  lymphangiomes),  par  Carl  Kunsemuller  (Jahrb.  f,  Kinderheilkunde  1898). 

Wegner  distingue  trois  formes  de  lymphangiomes  : 

lo  Lymphangiomes  simples  ou  capillaires;  2^  lymphangiomes  carer- 
neux;  3°  lymphangiomes    kystiques  avec   des  formes  de    transition. 

Les  lymphangiomes  capillaires  présentent  un  réticulum  fin  avec  des 
espaces  anastomosés.  Ces  lésions  se  montrent  sous  l'aspect  macroscopique 
de  macroglossie.  Les  espaces  renferment  de  la  lymphe  qui  en  démontre 
l'origine. 

Les  lymphangiomes  caverneux  ont  un  aspect  analogue  aux  corps  caver* 
neux  du  pénis.  Ce  qui  les  caractérise,  c'est  le  revêtement  end othélial  des 
espaces  et  la  lymphe  qui  s'y  trouve . 

Les  lymphangiomes  kystiques  se  montrent  constitués  par  la  réunion  de 
petites  cavités  qui  se  reconnaissent  aux  caractères  mentionnés  ci-dessus. 

Pour  ce  qui  est  de  l'étiologie  et  de  la  pathogénie,  Wegner  les  considère 
comme  dus  aune  staser  lymphatique  par  suite  d'occlusion  d'un  des  canaux 
efférents  centraux  de  la  lymphe.  Pour  Ribbert,  le  tissu  conjonctif  y  aurait 
un  rôle  important,  et  la  prolifération  conjonctive  serait  contemporaine  de 
l'ectasie  lymphatique,  ce  qui  expliquerait  la  limite  vague  des  tumeurs. 

L'auteur  rapporte  un  cas  chez  un  enfant  de  huit  mois,  qui  concorde 
avec  les  données  de  Ribbert,  à  savoir  qu'il  y  avait  prolifération  conjonc- 
tive entre  les  faisceaux  musculaires,  et  que  le  tissu  conjonctif  avait  pour 
ainsi  dire  ouvert  la  voie  aux  vaisseaux  lymphatiques. 

Bemerkungen  zn  der  Ârbeit  von  de  Jàger  :  Die  Verdanmig  and  Assimi- 
lation des  gesnnden  and  Kranken  Saûglings  nebst  einer  rationellen 
Méthode  Zur  Saûglingsernàhrung  (Remarques  sur  le  travail  dedeJâger: 
La  digestion  et  l'assimilation  des  nourrissons  normaux  et  malades  avec 
une  méthode  rationnelle  d'alimentation  du  nourrisson),  par  ârthorKeueb 
(Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  1898). 

L'auteur  combat  dans  ce  travail  certaines  assertions  de  de  Jager.  Pour 
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celui-ci  ralimentation  de  choix  serait  la  suivante  :  un  litre  de  petit-lait 
est,  après  addition  d*une  cuillerée  à  bouche  de  farine  de  froment  ou  de 
riz,  mis  à  Tébullition,  et  on  a  soin  d'agiter  constamment.  On  sucre  avec 
da  sucre  de  canne  ou  de  lait,  en  en  mettant  une  cuillerée  à  bouche  par 
litre,  et  on  ajoute  un  peu  de  beurre.  ' 

De  Jager  croit  que  le  petit-lait  est  utile  en  excitant  les  mouvements 
pêristaltîques  et  en  arrêtant  les  fermentations  anormales.  Mais  reste  à 
démontrer  que  Tacide  lactique  est  brûlé,  car  autrement  il  ne  ferait  qu'aller 
à  l'encontre  du  but  en  augmentant  Tintoxication  acide.  La  diminution  de 
résorption  d'après  de  Jâger  expliquerait  l'augmentation  de  l'excrétion 
ammoniacale,  ce  qui  ne  semble  pas  démontré. 

Welche  Momenta  beeinflassen  die  Ammoniak  ansscheidang  im  Ham 
magendarmkranker  Saûglinge  (Conditions  qui  influent  sur  l'excrétion 
ammoniacale  dans  l'urine  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite), 
par  Arthur  Keixer  (Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  1898). 

Deux  conditions  influent  sur  l'excrétion  ammoniacale  des  nourrissons 
atteints  de  gastro-entérite  :  le  genre  d'alimentation  et  l'état  de  l'enfant. 
L'auteur  étudie  l'excrétion  ammoniacale  sous  l'influence  d'une  môme 
alimentation  avec  le  lait  de  vache.  Tous  les  enfants,  après  une  diète 
hydrique  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  recevaient  du  lait  de 
vache  dilué,  qui,  à  cause  de  sa  faible  teneur  en  graisse  et  sucre  de  lait, 
n'augmentait  pas  l'acidité.  Seulement  dans  un  cas,  il  y  eut  augmentation 
de  Texcrétion  ammoniacale,  conditionnée  surtout  par  l'état  de  l'enfant. 

Il  est  à  remarquer  que,  tandis  que  l'azote  total  s'élevait  par  l'alimen- 
tation avec  du  lait  de  vache  coupé  au  tiers,  l'ammoniaque  restait  peu 
élevée,  même  avec  du  lait  coupé  de  moitié;  c'est  là  un  résultat  qui  sem- 
ble surprenant  d'autant  qu'on  ne  pouvait  pas  invoquer  l'amélioration  de 
rélat  général.  Le  taux  de  l'ammoniaque  au  début  s'élevait  pour  ensuite 
rester  fixe,  et  cette  élévation  de  début  était  attribuable  à  l'alimentation 
avant  l'entrée  à  l'hôpital,  alimentation  qui  consistait  surtout  en  soupe  de 
farine.  Ainsi  donc  on  doit  dans  cette  recherche  tenir  compte,  non  seule- 
ment de  l'état  de  l'enfant,  de  son  alimentation  actuelle,  mais  de  son  ali- 
mentation antérieure.  Les  tableaux  que  donne  l'auteur  montrent  aussi 
qu'avec  l'alimentation  avec  le  lait  de  vache  dilué  Turée  diminue.  Les 
rapports  avec  l'ammoniaque  sont  d'ailleurs  les  mômes  que  chez  l'adulte. 

Ce  travail  se  termine  par  le  résumé  de  l'étude  de  douze  cas  avec  des 
tableaux. 

Znr  Thérapie  der  chronischen  Ernâhnmgsstôningen  im  Saûglingsalter. 
Untoranchungen  nnd  Beobachtnngen  in  der  Poliklinik  (Thérapeutique 
des  troubles  chroniques  de  nutrition  chez  le  nourrisson.  Recherches  et 
observations  faites  à  la  Polyclinique),  par  Konrad  Gregor  (Jahrb.  f.  Kin- 
derheilkunde 1898).  Dans  un  long  travail  basé  sur  l'étude  de  73  cas,  l'au- 
teur a  examiné  les  résultats  de  l'alimentation  par  une  soupe  préparée  avec  : 
!•  du  lait  de  vache  cru  fraîchement  trait  et  refroidi;  2»  de  la  farine  de 
•  froment  (variété  00);  3»  de  l'extrait  de  malt  de  Lôflund;  4«  une  solution 
à  11  p.  400  de  carbonate  de  potasse  très  pur.  Cette  soupe  était  mise  dans 
des  marmites  émaillées  de  8  à  9  litres,  et  pour  1 000  ce.  on  mettait  2/3  de 
litre  d'eau.  On  faisait  cuire  de  vingt  à  trente  minutes,  en  portant  à  94<>, 
et  si  la  quantité  de  soupe  était  grande  à  98°.  On  divisait  ensuite,  et  on  en 
donnait  de  6  à  900  ce.  par  jour.  Les  bouteilles  étaient  gardées  dans  de 
l'eau  glacée  à  10^^.  Les  résultats  obtenus  par  une  pratique  d'un  an  et 
demi  furent  les  suivants  : 
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1<*  Pour  tous  les  cas  où  il  s'agissait  d'un  enfant  atteint  d'affection 
chronique  gastro-intestinale  d'au  moins  trois  mois  jusqu'à  un  an  et 
auquel  on  ne  pouvait  donner  de  nourrice,  il  est  absolument  indiqué 
d'essayer  l'alimentation  avec  cette  soupe  de  mail  et  de  la  poursuivre  an 
besoin  un  ou  plusieurs  mois. 

2°  Chez  les  nourrissons  encore  plus  jeunes  et  très  faibles,  on  doit,  sous  U 
contrôle  sérieux  du  médecin  et  avec  modification,  employer  ce  mode  d'ali- 
mentation. La  teneur  de  cette  soupe  est  la  suivante  :  pour  1  litre  230  ce. 
de  lait,  750  ce.  d'eau,  75  grammes  d'extrait  de  malt,  10  ce.  de  la  solution 
à  11  p.  100  de  carbonate  de  potasse,  35  grammes  de  farine  de  froment. 

3»  Chez  des  enfants  de  plus  de  3/4  d'année  ayant  des  signes  graves  de 
rachitisme  et  très  en  retard  dans  leur  développement,  l'alimentation 
continuée  pendant  quelque  temps  avec  la  soupe  de  malt,  au  besoin 
additionnée  de  végétaux  solides,  tels  que  gruau,  légumes  verts,  donne 
des  chances  de  guérison  rapide. 

4^  Chez  des  enfants  sains,  mais  soumis  &  une  alimentation  artificielle 
et  dont  le  développement  est  en  retard  sur  celui  d'enfants  nourris  au 
sein,  cette  alimentation  donne  ail  moins  d'aussi  bons  résultats  que  toute 
autre  alimentation  artificielle.  ' 

5°  Le  sevrage  des  enfants  sains,  faibles,  ou  légèrement  dyspeptiques, 
est  facilité  par  cette  alimentation,  qu'on  peut  combiner  avec  le  lait 
maternel,  tant  qu'il  en  est  sécrété  une  quantité  suffisante.  On  augmente 
progressivement  la  quantité  de  soupe  en  diminuant  les  tétées. 

Quelques  cas  de  pelade  traités  par  les  rayons  chimiques  concentréi. 

par  0.  Jersild  (Ann»  de  dermat,  et  de  syph.,  janvier  1899).  Le  D'  Finsen 
(de  Copenhague)  a  obtenu  de  brillants  résultats  dans  le  traitement  du 
lupus  et  de  la  pelade  par  l'emploi  des  rayons  chimiques.  Les  rayons 
chimiques  concentrés  sont  bactéricides;  ils  tuent  les  microbes  dans  la 
profondeur  des  tissus  sans  altérer  ces  derniers.  La  lumière  qu'on  fait  agir 
doit  être  assez  forte,  les  rayons  caloriques  doivent  être  éliminés,  l'action 
lumineuse  doit  être  prolongée.  Les  peladiques  ont  été  traités  par  la  Ju- 
mi  ère  électrique  à  l'Institut  Finsen.  Outre  l'action  bactéricide,  cette  lu- 
mière favorise  la  repousse  des  cheveux,  elle  semble  donner  plus  d'acti- 
vité aux  papilles  pilaires.  Elle  provoque  une  dermatite  locale  caractérisée 
par  la  rougeur,  la  desquamation,  parfois  la  vésication  et  Tescarrification. 
Tous  les  cas  ont  été  traités  par  la  lumière  électrique  (arc  voltaîque  de 
50  à  80  ampères),  à  l'aide  d'appareils  munis  de  lentilles  en  cristal  de 
roche  laissant  passer  les  rayons  ultra- violets  que  le  verre  ordinaire 
absorberait.  On  fait  raser  la  bordure  de  la  plaque  peladique  dans  une 
étendue  de  1  centimètre  et  demi.  Puis,  dans  une  séance  quotidienne  d*nne 
heure  et  quart,  on  traite  par  la  lumière  toute  la  plaque  et  la  zone  rasée. 
L'élimination  complète  des  rayons  caloriques  étant  impossible,  il  faut, 
pendant  la  séance,  refroidir  de  temps  en  temps  la  peau  avec  de  Teau 
fraîche.  Le  traitement  lumineux  bien  dirigé  ne  cause  pas  de  douleur. 
Dans  tous  les  cas,  la  pousse  des  cheveux  a  été  très  rapide,  et  la  guérisoo 
plus  prompte  que  par  les  méthodes  ordinaires  de  traitement. 

Psolte  aiguô  snppurée  à  la  suite  de  scarlatine,  par  le  D*"  A.  Van  dl 
Velde  (Ann,  de  la  Soc.  méd.  chir.  d'Anvers,  fév.  1899).  Un  garçon  de  sii 
ans  est  pris  de  scarlatine  en  avril  1897.  Éruption  disparue  le  sixième 
jour,  mais  la  fièvre  persista  ;  douleur  dans  la  jambe  droite  qui  restait 
demi-fléchie  dans  le  lit,  pied  tourné  en  dehors.  Le  D'  Lambotte  songe  à 
a  psoïtis.  Dans  la  position  horizontale,  cuisse  fléchie  sur  le  bassin  arec 
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abduction  et  rotation  du  pied  en  dehors  ;  dans  la  station  debout,  même 
attitude,  marche  et  mouvements  très  douloureux.  Légère  matité  au-dessus 
de  Tarcade  crurale.  Après  anesthésie  on  put  explorer  la  région  iliaque 
et  on  sentit  une  tumeur  se  dirigeant  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en 
dedans.  Une  incision  longue  de  10  centimètres  fut  faite  par  M.  Lambotte 
à  un  centimètre  au-dessus  de  Farcade  crurale,  il  s^écoule  plus  d'un  demi- 
litre  de  pus  verdâtre,  inodore.  On  sent  que  c*est  bien  dans  le  muscle 
psoas  que  siège  la  collection.  Contre-ouverture  en  arrière  au-dessus  de 
la  crête  iliaque,  drainage,  pansement  iodoformé.  La  fièvre  tombe  à  37<> 
le  lendemain.  On  enlève  le  drain  douze  jours  après  et  le  surlendemain' 
Tenfant  peut  marcher.  La  plaie  est  cicatrisée  et  la  guérison  parfaite  dès 
la  troisième  semaine.  Cette  complication  n'avait  pas  encore  été  signalée 
dans  la  scarlatine. 

Tranmatisme  et  tubercnlose,  par  MM.  LANNErx>NGUE  et  âcbard  {Congrès 
de  la  tuberculose,  Berlin,  mai  1899).  D'après  les  expériences  de  Max 
Schûller,  le  traumatisme  pourrait  localiser,  sur  le  point  où  il  porte,  une 
infection  née  à  distance  ou  généralisée.  Mais  la  clinique  ne  s'accorde 
pas  avec  cette  conclusion.  Max  Schûller  opérait  avec  des  produits  impurs 
qui  provoquent  des  arthrites  septiques,  et  sur  le  lapin,  animal  peu  favo- 
rable dans  le  cas  particulier.  Les  auteurs  ont  inoculé  20  cobayes  sous  la 
peau  avec  des  produits  tuberculeux  et  quand  Tinfection  était  en  voie  de  se 
généraliser  (de  19  à  82  jours  après),  ils  ont  déterminé  des  traumatismes 
(contusions,  fractures,  luxations,  etc.).  Tous  les  animaux  sont  morts 
tuberculeux,  mais  sans  présenter  de  lésions  tuberculeuses  au  niveau  du 
traumatisme.  Même  résultat  négatif  chez  deux  cobayes  inoculés  dans  le 
péritoine,  chez  deux  autres  inoculés  dans  la  trachée,  chez  six  autres 
inoculés  dans  le  sang.  Dans  un  autre  groupe  d'expériences,  ils  ont  inoculé, 
avec  des  cultures  pures  de  bacilles  humains,  35  lapins,  dans  les  veines, 
le  péritoine  ou  la  trachée,  avec  le  même  résultat  négatif.  Avec  des  pro- 
duits tuberculeux  venant  directement  de  l'homme  (crachats,  pus,  frag- 
ments de  poumon),  ils  ont  observé  des  infections  septiques;  chez 
5  animaux  qui  avaient  survécu,  ils  ont  obtenu  des  lésions  tuberculeuses 
(arthrites  suppurées  ou  fongueuses,  fongosités  osseuses).  Dans  ces  cas 
positifs,  le  traumatisme  avait  eu  lieu  en  même  temps  que  l'inoculation  et 
celle-ci  avait  été  faite  dans  le  sang  àdose  élevée  et  avec  des  produits  impurs. 

Or,  que  se  passe-il  en  clinique?  Chez  les  tuberculeux,  le  sang  n'est 
presque  jamais  virulent  et,  quand  survient  le  traumatisme,  le  foyer  a 
toute  chance  d'échapper  à  l'invasion  bacillaire  ;  les  fractures  chez  tous 
ces  malades  se  consolident  bien  et  ne  se  tuberculisent  pas. 

En  clinique  humaine  donc,  la  grande  loi  de  pathogénie  générale  que 
l'on  a  déduite  des  expériences  de  Max  Schûller  ne  trouve  que  d'une 
manière  exceptionnelle  son  application  à  la  tuberculose.  Il  faut  autre 
chose,  chez  un  enfant  tuberculeux,  qu'un  traumatisme  même  violent,  et 
sans  doute  l'intervention  d'une  cause  agissant  d'une  façon  plus  prolongée 
est  nécessaire  pour  déterminer  la  formation  en  un  point  localisé  d'un 
foyer  bacillaire  d'origine  sanguine. 

Parmi  ces  influences  s'exerçant  avec  continuité,  l'une  des  principales 
parait  être  l'activité  nutritive  des  organes  en  voie  de  développement,  qui 
se  circonscrit  dans  certaines  régions  de  ces  organes  ;  c'est  du  moins  ce 
qui  parait  résulter  de  la  fréquence  avec  laquelle  s'observent  chez  les 
jeunes  sujets  et  dans  le  squelette  en  croissance  ces  foyers  de  tuberculose 
locale  dont  il  y  a  lieu  d'attribuer  lorigine  au  transport  du  bacille  par 
la  voie  sanguine. 
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Strangnlated  hemia  in  infants  onder  one  year  of  âge  (Hernie  étranglée 
chez  les  enfants  de  moins  d'un  an),  par  le  D' Charles-N.  Dowd  [Neuy-York 
Academy  of  Medieiney  13  janvier  1898).  Déjà  Tauteur  avait  rapporté  un  cas 
de  hernie  étranglée  opérée  avec  succès  chez  un  enfant  de  quatre  mois 
{Archives  of  PedialricSj  mai  1897).  Dans  le  second  cas,  il  s^agit  d'un  petit 
garçon  de  six  mois,  mal  nourri,  envoyé  à  Saint-Mary*8  Hospîtal  for 
Chiidren,  pour  une  hernie  inguinale  droite  étranglée  depuis  vingt  et  une 
heures  à  la  suite  d'un  effort  de  toux.  Hernie  méconnue  jusque-là. 

Un  vomissement,  constipation  depuis  deux  jours,  une  seule  miction  en 
'  vingt-quatre  heures.  On  avait  fait  des  tentatives  de  taxis.  Hernie  grosse 
^omme  un  œuf  de  poule  et  très  tendue.  On  place  Tenfant  dans  un 
hain  chaud,  les  pieds  élevés,  et  on  fait  une  pression  sur  le  sac  sans 
succès.  Opération  ;  on  trouve  4  pouces  de  la  partie  inférieure  de  llléon, 
noirâtre^  épais.  Incision  de  Taponévrose  du  muscle  oblique  externe  pour 
débrider,  Tintestin  retrouve  sa  couleur,  on  l'examine  et  on  le  rentre. 
Pansement,  réunion  par  première  intention,  l'enfant  quitte  l'hôpital  le 
3  décembre.  L'auteur  rapporte  18  cas  recueillis  dans  la  littérature  médi- 
cale avec  3  morts  dues  à  des  opérations  tardives  ;  ces  48  cas  réunis  aux  82 
qu'il  avait  déjà  cités  Tannée  dernière  donnent  un  total  de  100  cas  de 
hernie  étranglée  chez  des  enfants  de  moins  d'un  an,  opérés,  avec  20  décès. 
Quand  on  verra  les  vomissements  avec  constipation  et  anurie,  on  devra 
penser  à  la  hernie  étranglée  et  examiner  avec  soin  les  orifices.  Le  retard 
dans  l'opération  est  encore  plus  préjudiciable  aux  enfants  qu'aux  adnltes. 

Péritonite  tnbercnlease  chez  denz  petites  filles  âgées  de  moiiis  de 
cinq  ans,  laparotomie  sna-^ombilicale  chez  l'une  d'elles,  gnérison,  par  le 
D'  G.  Brault  (Gazette  des  Hôpitaux,  16  juillet  1898). 

Le  premier  cas  (fillette  de  trois  ans  et  demi)  s'est  terminé  par  la  mort, 
sans  opération.  Le  second  cas  (fille  de  cinq  ans)  a  guéri  après  opération. 

Cette  enfant  était  entrée  à  l'hôpital  de  Mustapha  (Alger),  le  19  férrier 
1897,  avec  un  ventre  gros  et  douloureux  depuis  deux  mois. 

Le  23  février,  laparotomie  sus-ombilicale  sous  le  chloroforme  :  tuber- 
cules à  la  surface  du  foie,  fausses  membranes  sur  l'intestin,  adhérences, 
soudures,  loges  contenant  un  liquide  séreux  louche,  essuyage  sans  lavage, 
fermeture  du  ventre  sans  drainage. 

Au  bout  de  huit  jours,  les  fils  superficiels  sont  enlevés.  Au  cours  d'efforts 
intempestifs,  l'enfant  fait  éclater  sa  suture  par  en  bas,  ce  qui  retarde  an 
peu  la  guérison  de  la  plaie. 

Elle  ne  gémit  plus,  joue  et  mange,  ventre  souple  et  indolore,  pios  de 
fièvre.  Un  an  plus  tard,  la  guérison  persistait.  Cependant  il  ne  s'agissait 
pas  d'une  forme  ascitique,  mais  d'une  forme  un  peu  sèche,  Obro- 
caséeuse. 

Ragazzo  di  anni  12,  dilatazione  bronchiale  con  espettorato  fetido, 
notevole  miglioramento  (Garçon  de  douze  ans,  dilatation  bronchique  avec 
expectoration  fétide,  amélioration  notable),  par  le  D"  P.  Porcelu  [ClinicA 
moderna,  4898). 

L'enfant,  né  à  terme,  nourri  au  sein,  ayant  marché  à  un  an,  a  eu  la 
coqueluche  à  dix-huit  mois  et  la  rougeole  peu  de  temps  après.  Parenb 
sains.  En  juillet  dernier,  hémoptysie  soudaine  et  abondante.  Les  parents 
avouent  que  l'enfant  tousse  depuis  plusieurs  années  et  crache  abondam- 
ment. On  pouvait  penser  à  la  tuberculose,  mais  le  faciès  ne  correspondait 
pas  à  ce  diagnostic.  En  réalité,  le  malade  avait  surtout  des  vomiqne^. 
avec  fétidité  de  temps  à  autre.  Pas  de  fièvre  le  soir,  pas  de  sueurs  Do^ 
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(urnes  ;  doigts  hippocratiques.  L'auteor  pensa  &  une  dilatation  brondiique 
con)plic[uée  d'ulcération  de  la  muqueuse.  L'hémoptysie  se  répéta  pendant 
trois  jours,  elle  céda  aux  injections  d'ergotine  Yvon  (1  gr.  i  /2  d'extrait 
hydro-alcoolique  de  seigle  dans  45  grammes  d'eau  stérilisée). 

L'examen  du  thorax  montre  :  à  droite»  rien  d'anormal  ;  à  gauche,  en 
ayant  comme  en  arrière,  râles  sonores,  râles  bullaires,  submatité,  respi- 
ration soufflante.  Crachats  muco-purulent»,  rendus  en  abondance  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures,  odeur  putride,  pas  de  bacilles  de  Koch.  Dans 
rintervalle  des  romiques,  pas  de  toux,  respiration  calme.  Après  cinq  mois 
de  traitement,  amélioration  notable. 

pREsciirnoN  : 

Acétate  neutre  de  plomb 1  1  /2  à    8  centigrammes. 

Terpine 15  à  30  — 

Poudre  de  Dower 10  à  15  — 

Poar  1  pilule,  3  à  4  par  jour. 

Quand  l'enfant  ne  prenait  pas  ces  pilules,  on  lui  donnait  les  suivantes  : 

Acide  tannique 15  centigrammes. 

Terpine 30  — 

Extrait  sec  de  noix  Yomique 2  — > 

Pour  1  pilule,  3  par  jour. 

Acide  arsénieux 2  milligrammes. 

Poudre  de  noix  vomique 4  centigrammes. 

Ferratine 30  — 

Pour  1  pilule»  2  par  jour. 

Puis,  on  a  prescrit  la  mixture  suivante  : 

Gaiacol 4  grammes. 

Liqueur  de  Fowler >^     ^       

Teinture  de  gentiane )  *^ 

En  prendre  XV,  XX,  XXV  gouttes  matin  et  soir. 

Galacoi 8  grammes. 

Liqueur  de  Fowler 8       ^ 

Eucalyptol 4       — 

X,  XV,  XX  gouttes  matin  et  soir. 

Déplus,  l'enfant  prend,  aux  deux  principaux  repas,  une  cuillerée  d'huile 
de  foie  de  morue.  Le  médecin  deLivourne  a  conseillé,  en  outre,  une  nour- 
riture abondante,  les  promenades  au  grand  air,  sur  le  bord  de  la  mer, 
et  même  en  barque  par  le  beau  temps. 

Phlegmon  de  rorbite  chez  reniant,  par  le  D'  A.  Trousseau  {Journal  de 
Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  2b  juin  1898). 

Une  fille  de  neuf  mois  est  prise  de  convulsions  le  l***  janvier  1898  jus- 
qu'au 2  au  soir.  On  ne  trouve  qu'un  peu  de  coryza  et  de  rougeur  de  la 
conjonctive,  on  pense  à  la  grippe.  Le  3  janvier,  Tœil  est  très 
saillant,  exophtalmie,  chémosis,  globe  mobile  sans  déviation.  Le  6  janvier, 
incision  dans  la  partie  interne  du  sillon  orbito-palpébral  supérieur,  flot 
de  pus,  contre-ouverture  dans  le  sillon  inférieur,  drainage.  Deux  jours 
après,  les  drains  sont  supprimés.  Ulcération  de  la  cornée  et  leucome  con- 
sécutif cinq  jours  après  l'opération.  Depuis  le  5  janvier,  fièvre  intense 
(39»,40«),  ayant  persisté  jusqu'au  12  janvier.  Guérison. 

L'auteur  a  vu  un  autre  cas  chez  un  enfant  de  sept  semaines,  avec 
même  terminaison  favorable.  Le  D'  Leplat  [Annales  d'oculistique,  jan- 
vier 1897}  en  a  n^porté  un  cas  chez  un  enfant  de  quinze  jours  ;  là  encore, 
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début  brusque,  guérison  en  six  semaines.  Le  D^  Darier  a  vu  un  phlegmon 
semblable  chez  un  enfant  de  trois  ans.  Dans  deux  observations,  TexameD 
du  pus  a  montré  des  streptocoques  et  staphylocoques.  Dans  ces  phleg- 
mons  de  Torbite,  Tincision  doit  être  hâtive  pour  faire  disparaître lexoph- 
talmie.  Pour  protéger  la  cornée,  il  serait  bon  de  suturer  les  paupières 
avant  Tincision.  Les  drains  ne  sont  pas  indispensabies.  La  cause  de  ce> 
phlegmons  de  Torbite  est  inconnue .  Ne  faudrait-il  pas  la  chercher  dans 
une  infection  nasale  ascendante  ? 

Un  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  on  enfant  de  trois  ans  a  la  soit» 
de  la  varicelle,  par  L.  Bouvt  (Jowmal  de  clinique  et  de  thérapeutique  infan- 
tiles, 23  juin  1898). 

P...  Gabriel,  âgé  de  trois  ans,  est  conduit  le  4  juin  1898  au  Dispen- 
saire Furtado-Heine  (service  du  D'  Lerouxj.  On  trouve  des  bosses  frontaIe> 
saillantes,  un  genu  vulgum  gauche,  indices  de  rachitisme.  Asymétrie 
légère  de  la  face,  moitié  gauche  aplatie,  paupières  ouvertes,  épiphora 
de  ce  côté,  commissure  labiale  droite  tirée  en  dehors.  Donc  paralysie 
faciale  complète  à  gauche.  Quand  on  veut  faire  marcher  l'enfant  seul, 
il  hésite»  titube,  il  a  de  la  parésie  avec  incoordination,  surtout  à  gauche. 
Couché,  il  exécute  tous  les  mouvements.  Réflexes  rotuliens  exagérés, 
réactions  électriques  très  fortes.  Les  membres  supérieurs  ne  sont  pas 
parésiés,  mais  si  l'enfant  porte  un  objet  à  sa  bouche,  sa  main  décrit  des 
oscillations  rythmées  d'autant  plus  amples  qu'elle  approche  du  but. 
Névrite  optique  double.  Un  peu  de  nystagmus.  Prononciation  défectueuse 
des  labiales,  scansion  des  mots.  État  général  excellent,  intelligence  nette. 
11  y  a  quelques  jours,  contractions  douloureuses  de  la  nuque.  Le  début 
de  cet  état  remonte  au  mois  de  février,  après  une  varicelle.  11  y  a 
eu  d'abord  faiblesse  dans  la  marche,  chutes,  la  station  est  devenue  im- 
possible. La  paralysie  faciale  a  succédé  à  la  parésie  des  n)embre> 
inférieurs. 

Avant  de  porter  un  diagnostic  ferme  de  sclérose  en  plaques,  il  faudrait 
suivre  révolution  de  ce  cas  qui  pourrait  bien  rentrer  dans  la  classe  des 
poliO' encéphalites  et  polynévrites,  comme  on  en  rencontre  parfois  à  la 
suite  des  maladies  infectieuses. 

Paralysie  obstétricale  consécatiTe  à  des  tractions  asynclitiqnes  inrla 
tête,  par  Plauchu  {Lyon  Médical^  14  août  4898). 

Une  multipare  de  vingt-six  ans  entre  à  la  Maternité  le  44  juin  4898  au 
début  du  travail  (Z^  grossesse,  les  autres  normales).  A  six  heures  du  soir, 
le  16  juin,  le  dégagement  de  la  tête  se  fait,  mais  non  la  rotation  externe. 
Les  épaules  restent  transversales,  on  tire  sur  la  tète  et  on  dégage  Tépaule 
droite.  L'accoucheuse  prend  la  tète  entre  ses  deux  mains,  l'une  au  men- 
ton, l'autre  à  l'occiput  et  tire  de  toutes  ses  forces  en  haut  en  inclinant  la 
tète  sur  le  côté  droit.  L'enfant  est  extrait,  il  pèse  4200  grammes.  Le  bras 
gauche  reste  pendant  le  long  du  corps,  les  doigts  seuls  étant  animés  de 
mouvements.  Le  deltoïde,  les  grand  rond,  petit  rond,  sus  et  sous-épineux, 
sous-scapulaire,  le  brachial  antérieur,  le  biceps  sont  paralysés.  Le  21  juin 
électrisation  faradique  ;  pas  de  réaction.  Le  28,  retour  de  quelques  mou- 
vements. Le  4  juillet,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  se  meuvent  bien. 
Le  20,  guérison. 

En  somme,  paralysie  obstétricale  radiculaire  supérieure  du  plexus  bra- 
chial consécutive  à  des  tractions  asynclitiques  sur  la  tète,  les  deux  racines 
supérieures  ayant  été  tiraillées.  La  racine  la  plus  élevée  a  souffert  davan- 
tage, et  le  deltoïde  a  été  le  dernier  muscle  à  recouvrer  sa  motilité.  Le 
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biceps  et  le  brachial  antérieur  innervés  par  la  racine  sous-jacente  ont  été 
guéris  les  premiers. 

Fractura  intranterina  del  crâneo  (Fracture  intra-utérine  du  crâne), 
par  le  D^  G.  Alvarez  (Académie  de  Médecine  de  Madrid,  4898).  —  Le 
i 4  mars  1896,  une  dame  de  vingt-cinq  ans,  saine  et  bien  constituée, 
secondipare,  met  au  monde  un  enfant  vigoureux,  à  terme.  Accouchement 
normal;  suites  découches  normales.  En  lavant  le  nouveau-né,  on  s'aper- 
çoit de  Texistence  d*un  caillot  étendu  sous  la  peau  du  sinciput  et  on 
reconnaît  une  fracture  du  sommet  de  Toccipital  ;  cettre  fracture  est  étoilée. 
Pour  tout  le  reste,  Tenfant  va  bien.  D'où  venait  cette  fracture?  Au  début 
du  neuvième  mois  de  la  grossesse,  la  dame  avait  fait  une  chute  dans  la 
rue,  sans  en  avoir  souffert  il  est  vrai  (pas  de  douleurs,  pas  de  contusions, 
pas  d'ecchymoses).  Les  suites  de  la  fracture  crânienne  furent  simples; 
Tenfant  ne  présenta  aucun  symptôme  cérébral,  accroissement  régulier. 
A  1  âge  de  deux  ans,  on  peut  s'assurer  de  l'intégrité  de  tous  ses  organes 
et  de  toutes  ses  fonctions.  Le  caillot  sanguin  s'était  peu  à  peu  résorbé, 
une  cicatrice  de  3  centimètres  de  diamètre  s'était  formée;  à  l'âge  de 
deux  mois,  l'ossification  de  la  fracture  était  complète.  En  somme,  tout 
s'est  passé  très  simplement. 

Ces  fractures  intra-utérines  du  crâne  sont  connues  depuis  longtemps, 
elles  sont  d'origine  Iraumatique,  elles  peuvent  être  multiples  (24  dans  un 
cas,  112  dans  l'autre.  Chaussier).  Ou  bien  elles  se  font  pendant  la  gros- 
sesse, ou  bien  elles  se  produisent  pendant  le  travail  (forceps,  etc.). 
Danyau,  Blot,Depaul  ont  rapporté  des  exemples  de  cette  dernière  variété 
même  sans  manœuvres,  par  suite  de  contractions  utérines  agissant  sur 
un  bassin  rétréci,  déformé,  hérissé  d'exostoses,  etc.  Mais  ces  fractures 
spontanées  sont  exceptionnelles.  Ne  s*agissait-il  pas  là  d'un  simple  cépha- 
lématome? 

Fracture  compliquée  du  crâne;  aphasie  motrice  iraumatique  consécu- 
tive; enlèTement  d'un  fragment  osseux;  gnérison,  par  le  D'  A.  Macuard 
[Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  20  octobre  1898). 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  est  apporté  sans  connaissance  à 
l'hôpital,  le  14  juillet  1897,  à  la  suite  d'une  chute  sur  la  tête  de  la  hauteur 
de  5  mètres.  Stertor,  pupilles  normales,  commissure  labiale  gauche  tirée 
en  haut  et  en  dehors.  L'enfant  revient  à  lui,  mais  ne  profère  aucun  son. 
Pouls  lent  (60),  faible,  régulier.  Fracture  de  l'extrémité  inférieure  du 
radius  droit.  Plaie  contuse  de  la  région  frontale  et  pariétale  gauche  ; 
crépitation  à  ce  niveau,  enfoncement.  Intervention  immédiate  après  éthé- 
risation  ;  on  trouve  une  fracturé  très  étendue.  Un  fragment  osseux 
du  frontal  est  enfoncé  dans  la  dure-mère  ;  on  le  retire.  Tension  de  la 
dure-mère,  il  s'écoule  un  liquide  sanguinolent,  circonvolutions  cérébrales 
très  hyperémiées.  Deux  heures  après  l'opération,  l'enfant  prononce  quel- 
ques mots,  plus  de  contraction  faciale  ;  puis  le  langage  devient  tout  à  fait 
normal.  L'enfant  quitte  le  service  le  25  août  parfaitement  guéri. 

Le  trait  de  fracture  passait  un  peu  au-dessus  de  la  suture  écailleuse  qui 
répond  à  la  scissure  de  Sylvius,  et  on  sait  que  la  troisième  circonvolution 
frontale  gauche  est  très  proche.  Rien  d'étonnant  à  ce  qu'une  compression, 
même  légère,  ait  occasionné  l'aphasie.  La  contracture  faciale  résultait 
de  l'irritation  des  méninges. 

Sopra  on  case  di  atasia  cerebellare  post-tifica  in  on  bambino  (Cas 
d'ataxie  cérébelleuse  post-typhique  chez  un  enfant),  par  le  D'*  L.  Concetti. 

ArCH.  DB  HÉDBC.   DBS  BIfPATITS,    1899.  II    ^^ 
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(La  Pediatria,  août  4898).  —  Enfant  de  sept  ans  entre  à  la  clinique  le 
29  mars  1897.  Parents  sains  :  pas  de  syphilis,  ni  alcoolisme,  ni  consan- 
guinité, ni  névropathie.  Deux  frères  plus  grands  bien  portants.  Nourri  au 
sein,  sevré  à  seize  mois,  marche  à  quatorze  mois.  Rougeole  à  deux  ans 
•et  demi  ;  à  trois  ans  et  demi,  il  aurait  eu  la  fièvre  typhoïde  avec  phéno- 
mènes graves,  convalescence  longue;  Tenfant  ne  pouvait  se  lever,  se 
tenir,  marcher;  au  lit,  il  paraissait  très  bien  ;  mais  s'il  quittait  le  lit,  il 
manifestait  une  faiblesse  extrême  et  tombait  après  des  oscillations,  des 
efforts  impuissants.  Depuis  lors,  il  a  conservé  cette  difficulté  de  la  mar- 
che, ressemblant  à  un  homme  ivre.  A  la  fin,  il  restait  assis  ou  couclié; 
pas  de  douleurs,  pas  de  vertiges,  pas  de  vomissements,  ni  convulsions,  etc. 
Mis  dans  la  position  verticale,  il  écarte  aussitôt  les  jambes  pour  élargir 
la  sustentation.  Si  on  l'invite  à  mettre  les  pieds  joints,  il  oscille  et  tom- 
berait si  on  ne  le  soutenait  pas.  11  marche  comme  un  ataxique,  frappant 
du  pied  avec  force,  levant  les  bras  pour  garder  Téquilibre,  et  n'y  réussis- 
sant pas  toujours.  Aussitôt  que  Tenfant  est  couché,  toute  incoordination 
cesse,  il  se  sent  en  sûreté  et  il  meut  ses  membres  avec  agilité  et  précision 
pour  prendre  ou  toucher  un  objet.  Réflexe  rotuiien  diminué  à  droite, 
aboli  à  gauche.  Réflexe  plantaire  manque.  Sensibilité  intacte.  Pas  de 
troubles  trophiques.  Rien  aux  yeux.  Traitement  par  le  nitrate  d'argent 
{un  mois),  puis  l'iodure  de  potassium  (un  mois),  par  le  massage.  Amé- 
lioration rapide  surtout  avec  l'iodure,  puis  guérison. 

Sur  nn  cas  de  thrombose  totale  dessinas,  par  M.  Patel (Soc.  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  novembre  1898).  —  Un  garçon  de  huit  ans  et  demi  entre 
à  l'hôpital  en  avril  1898  pour  une  coxalgie  droite;  on  met  un  appareil 
silicate.  11  revient  en  juin,  on  renouvelle  le  silicate;  en  août,  troisième 
silicate.  Le  22  octobre,  il  souffre  de  la  hanche  (38^8)  ;  état  général  mau- 
vais, demi-torpeur.  On  coupe  le  silicate  et  on  trouve  un  abcès  que  le 
D""  Vincent  ouvre  sous  le  chloroforme.  Le  soir,  38°9;  le  lendemain, 
vomissements,  alternatives  d'agitation  et  d'affaissement,  contracture^ 
passagères  des  membres  supérieurs,  trismus,  raideur  de  la  nuque.  On 
songe  à  la  méningite  ;  le  27  octobre,  aggravation,  pupilles  dilatées  et  iné- 
gales, strabisme,  nystagmus,  convulsions,  coma,  cris  hydrencéphaliques; 
mort  le  29  avec  39**9. 

L'autopsie  faite,  le  31  octobre,  trente  heures  après  la  mort,  montre  les 
lésions  de  la  coxalgie,  avec  abcès  ignoré  sous  le  psoas.  A  l'ouverture  du 
crâne,  long  caillot  remplissant  le  sinus  longitudinal  supérieur,  se  conti- 
nuant dans  les  sinus  latéral  et  pétreux  supérieur  jusqu'au  sinus  caver- 
neux. Tous  les  sinus  semblaient  injectés  de  matière  solide.  Adhérences 
aux  parois.  Caillot  dans  le  golfe  de  la  jugulaire.  Congestion  du  cerveau, 
adhérences  de  la  pie-mère,  veines  thrombosées  au  niveau  de  la  scissure 
de  Sylvius  ;  exsudât  gélatineux,  sans  granulations  autour  des  vaisseaux 
et  de  la  base.  A  la  coupe  du  cerveau,  points  noirs  (foyers  hémorragiques 
ponctiformes).  Ganglions  lombaires  caséeux.  Donc  thrombose  sinusienne 
totale,  œdème  cérébral,  hémorragies  miliaires,  hydropisie  ventricu- 
laire,  etc. 

Note  sur  on  cas  d'adénie  par  MM.  Marcel  Labbé  et  Jacobson  {B€vue  de 
Médecine^  10  août  1898). 

Un  garçon  de  douze  ans  entre  à  l'hospice  des  Enfants-Assistés  (senire 
de  M.  Kirmisson)  le  3  janvier  1896.  Depuis  quelques  années,  il  a  eu  de 
légères  adénopathies  cervicales.  A  son  entrée  dans  le  service,  il  porte  au 
côté  droit  du  cou  une  tumeur  allant  du  menton  au  bord  antérieur  du 
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sterno-mastoïdien,  empiétant  sur  la  face,  remontant  au  lobe  de  roreille, 
descendant  jusqu^au  cartilage  thyroïde.  Cette  tumeur  est  composée  de 
masses  arrondies  et  mobiles  ;  à  sa  périphérie  on  constate  plusieurs  petits 
ganglions.  Foie  et  rate  normaux,  pas  de  signes  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique.  Un  peu  de  fièvre.  L^examen  du  sang  donne  3450000  globules 
rouges,  21 000  blancs  ;  on  croit  à  la  tuberculose  et  on  donne  la  liqueur  de 
Fowler.  De  mars  à  juin,  on  essaye  la  teinture  d'iode,  le  corps  thyroïde. 
Le  24  juillet  on  injecte  dans  le  plus  gros  ganglion  V  gouttes  de  solution  de 
chlorure  de  zinc  à  1  p.  40.  Du  24  juillet  au  5  septembre,  six  injections  sem- 
blables. A  partir  du  mois  d'août,  état  général  plus  grave,  fièvre  hectique, 
cachexie  progressive,  anémie  plus  forte.  La  tumeur  ganglionnaire  a 
augmenté,  les  ganglions  du  côté  gauche  se  prennent.  Le  13  septembre, 
mélaïna,  puis  vomissements  noirs.  Le  foie  et  la  rate  sont  très  gros.  Les 
vomissements  continuent  et  la  mort  survient  le  16  septembre. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après.  Paquet  de  ganglions  au  cou,  gan- 
glions internes  (thorax,  mésentère).  La  coupe  des  ganglionsest  blanc  rosé, 
pâle;  pas  de  caséifîcation.  Le  foie  pèse  1950  grammes,  il  est  dur,  amy- 
Joïde.  Rate  grosse  ;  à  la  coupe,  noyaux  hémorragiques.  Reins  pesant 
425  grammes;  cœur  petit,  myocarde  feuille  morte.  Pas  de  tuberculose 
nulle  part.  Congestion  de  la  muqueuse  intestinale.  Œdème  des  méninges 
cérébrales,  et  spinales.  L'examen  histologique  des  ganglions  montre  une 
capsule  épaissie,  une  dégénérescence  scléreuse  de  la  substance  corticale 
et  médullaire  avec  cellules  lymphatiques  abondantes,  des  zones  nécrosées. 
Le  foie  présente  un  type  de  dégénérescence  amyloïde  ;  la  rate  est  altérée 
dans  le  même  sens  que  les  ganglions,  avec  état  amyloïde  et  hémorragies. 

Il  s'agit  évidemment  d'un  cas  d'adénie  ayant  débuté  par  les  ganglions 
cervicaux,  et  s'étant  propagé  aux  autres  organes  lymphoïdes.  Le  tissu 
conjonctif  prédomine  sur  les  cellules  lymphatiques  (lymphome  dur).  La 
«clérose  présente  son  maximum  autour  des  vaisseaux  sanguins  dont  la 
tunique  externe  est  épaissie. 

On  doit  penser  à  un  processus  infectieux  ayant  sa  porte  d'entrée  dans 
les  muqueuses  voisines  (pharynx).  C'est  une  infection  chronique  localisée 
dans  le  tissu  réticulé.  Différents  microbes  (pneumocoque,  streptocoque, 
staphylocoque  doré,  coli-bacille)  ont  été  rencontrés.  Quelle  est  leur  valeur 
pathogénique  ?  On  l'ignore. 

A  discussion  on  rhenmatic  heart  disease  in  children  (Discussion  sur 
les  cardiopathies  rhumatismales  chez  les  enfants),  par  le  D*"  Lees  {BriL 
med.  joum.f  45  octobre  1808).  —  Cette  importante  question  des  maladies 
du  cœur  chez  les  enfants  a  été  traitée  au  dernier  meeting  de  l'Association 
médicale  britannique  tenu  à  Edimbourg  à  la  fin  de  juillet  1898.  Le  doc- 
teur Lees  (de  Londres),  qui  a  ouvert  le  feu,  a  bien  montré  la  gravité  du 
rhumatisme  aigu,  un  des  fléaux  de  l'enfance.  Poynton  a  relevé  150  cas 
mortels  sur  lesquels  35  étaient  dus  à  une  première  attaque.  Dans  beau- 
coup de  cas  la  mort  était  due,  non  à  la  cardiopathie,  mais  à  une  nouvelle 
poussée  rhumatismale,  à  un  processus  toxique  récent.  Quand  le  rhuma- 
tisme ne  tue  pas  aussi  rapidement,  les  enfants  succombent  dans  l'adoles- 
4!ence  ou  au  début  de  l'âge  mûr.  La  gravité  tient  à  l'empoisonnement 
rhumatisnial  du  cœur.  Sur  16  cas  de  cardi^e  rhumatismale,  le  docteur 
Sturges  en  a  vu  mourir  12. 

L'endocardite  ne  joue  pas  le  principal  rôle,  quoiqu'elle  soit  très 
fréquente.  La péricardite,  au  contraire,  est  très  grave.  Sur  150  cas  mortels, 
9  fois  seulement  le  péricarde  était  intact;  113  fois  (75  p.  dOO)  il  était  plus 
ou  moins  adhérent,  et  77  fois  la  symphyse  était  complète.  11  était  évident 
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que  50  p.  100  au  moins  des  enfants  avaient  souffert  d*une  grave  atteinte 
de  péricardite.  Ce  n'est  pas  par  Tépanchement  qu  e  la  péricardile  est 
redoutable;  38  fois  il  n*y  avait  pas  trace  de  liquide,  dans  12  cas  seule- 
ment répanchement  dépassait  2  onces,  et  dans  6  cas  3  onces.  Ce  n'est 
donc  pas  Tépanchement  péricardique  qui  tue,  mais  Tinflammation  sous- 
jacente  du  myocarde  en  rapport  intime  avec  le  feuillet  viscéral  du  péri- 
carde. Sur  les  150  cas  cités  plus  haut,  34  fois  (23  p.  100),  le  myocarde 
était  lésé  (mou  et  pâle,  gras,  fibreux,  etc.).  Il  en  résulte  une  faiblesse 
notable  des  parois  du  cœur  et  la  possibilité  de  la  dilatation,  de  ^hype^ 
trophie.  L'hypertrophie  est  notée  58  fois  sur  150  cas,  la  dilatation  92  fois. 

Le  docteur  Lees  conclut  que  les  principaux  facteurs  de  la  morialité 
sont  :  1°  la  péricardite  plastique  ;  2<'  la  dilatation  du  cœur.  Les  souffles 
ont  peu  d'importance  pour  le  pronostic  immédiat;  il  faut  surtout  viser 
les  frottements  péricardiques  et  l'ectasie  cardiaque. 

La  dilatation  du  cœur  est  commune  dans  le  rhumatisme,  indépendam- 
ment de  toute  péricardite,  elle  est  due  à  Vaction  du  poison  rhumatismal 
sur  le  muscle.  Cette  dilatation  aiguë  peut  se  rencontrer  aussi  daus 
l'influenza;  elle  peut  survivre  à  la  cause  qui  l'a  produite  et  entraîner  la 
mort.  Une  nouvelle  attaque  rhumatismale  accroîtra  l'ectasie.  La  percus- 
sion permet  de  s'en  rendre  compte  et  on  trouve  de  la  matité  à  trois  ou 
quatre  travers  de  doigt  à  gauche  du  mamelon,  à  deux  ou  trois  â  droite  du 
sternum  dans  le  quatrième  espace.  La  matité  peut  atteindre  en  haut  le 
bord  supérieur  du  deuxième  espace.  En  présence  d'une  attaque  aiguë  de 
rhumatisme,  il  faut  bien  savoir  qu'un  rapide  accroissement  de  l'aire  de 
la  matité  précordiale  est  plus  souvent  dû  à  la  dilatation  aiguë  du  cœur 
qu'à  l'effusion  péricardique.  Cette  dilatation  aiguë  peut  persister,  devenir 
chronique  et  expliquer  en  partie,  tout  au  moins,  les  souffles  qu'on  a  trop 
de  tendance  à  attribuer  uniquement  aux  lésions  valvulaires. 

En  résumé,  d'après  M.  Lees,  le  pronostic  dans  les  cardiopathie> 
rhumatismales  des  jeunes  sujets  n'est  pas  lié  aux  lésions  valvulaires, 
sauf  dans  les  cas  rares  de  sténose  mitrale  avancée,  mais  est  subordonné  à 
trois  facteurs  :  i^  la  dilatation  cardiaque;  2®  la  présence  ou  1  absence  de 
péricardite;  3^  l'intoxication  rhumatismale  récente  attestée  parle  mal 
de  gorge,  l'érythème,  les  nouures  rhumatismales,  les  arthrites,  la 
chorée. 

Les  docteurs  William  Osier,  William  Broadbent,  William  Ewart,  Adolf 
Baginsky,  James  Finlayson,  Théodore  Fisher,  Fr.  J.  Poynton,  J.  Lindsav 
Steven,  Samways,  Still,  partagent  en  grande  partie  les  idées  de 
M.  Lees  à  ce  sujet.  Tous  proclament  la  fréquence  et  la  gravité  de.< 
cardiopathies  rhumatismales;  tous  accordent  à  la  péricardite  et  à  la 
dilatation  du  cœur  une  grande  importance. 

Quelques  causes  d'endocardite  chez  l'enfant,  par  le  D^  L.  d'Âsn<^ 
{Congrès  de  Marseille,  octobre  1898). 

L'auteur  rapporte  trois  cas  :  i^  Enfant  de  sept  ans  pris  d'érysipèle  de  la 
face  le  19  avril;  le  23,  toute  la  face  est  prise,  abattement,  délire;  le  t*. 
l'érysipèle  a  gagné  le  cuir  chevelu  ;  10  centimètres  cubes  de  sérum  de 
Marmorek,  le  soir  40°.  Le  25,  bruit  de  galop  à  la  pointe,  41*,6  le  soir, 
pouls  142,  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  de  Marmorek. 
bains  à  30o  toutes  les  trois  heures.  Le  26,  38°,8,  pouls  115.  Le  27,  desqua- 
mation, 37<»,4,  pouls  120  ;  souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur.  Le 
soir  40*>,5.  Le  28,  défervescence.  Guérison  avec  persistance  du  souffle 
mitral  {endocardite  érysipélateuse),  2^  Enfant  de  six  ans  pris  de  grippe  le 
25  janvier,  avec  otite  gauche,  40<>  pendant  huit  jours.  Le  4  février,  dou- 
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leurs  dans  la  continuité  des  membres  inférieurs,  sans  gonflement  ni 
rougeur.  A  la  campagne  où  Tenfant  est  envoyé  en  convalescence,  on 
s'aperçoit  un  jour  qu'il  est  essoufflé.  Le  2  avril,  pouls  120,  souffle  rude  à 
la  pointe  et  au  premier  temps  (endocardite  grippale).  En  mai,  asystolie 
qui  a  pu  être  conjurée.  3°  Enfant  de  10  mois  ayant  les  amygdales  grosses 
et  semées  de  points  blancs;  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum, 
bacilles  de  la  diphtérie.  Le  7  avril,  amélioration;  le  13,  Tenfant  est 
ramené  à  Thôpital  avec  40<^,8,  rougeur  des  amygdales,  écoulement  nasal  ; 
on  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum  et  on  fait  des  cultures  qui  ne 
montrent  que  le  staphylocoque.  Mort.  Â  Tautopsie,  noyau  de  broncho- 
pneumonie, cœur  droit  dilaté,  granulations  molles  sur  les  valvules 
mitrales  ;  les  cultures  faites  avec  le  sang  du  cœur  donnent  le  staphylo- 
coque à  Tétat  de  pureté  (endocardite  staphylococcique).  On  voit  que  le 
rhumatisme  n'est  pas  la  seule  cause  des  endocardites  et  que  les  infec- 
tions les  plus  diverses  peuvent  jouer  un  rôle  pathogénique. 

Arteriosclerosi  del  miocardio  da  sifilifle  ereditaria  (Artériosclérose 
hérédo-syphilitique  du  myocarde),  par  le  D^  Guido  Berghi.nz  (Gazetta  degli 
Ospedali  e  délie  Cliniche,  1898). 

Garçon  de  dix-huit  mois,  parents  sains,  pas  de  fausses  couches,  six 
frères  vivants  et  bien  portants.  Né  à  terme,  nourri  au  sein  pendant  huit 
mois.  Après  le  sevrage,  accès  de  suffocation,  état  grave,  mort.  A  Tau- 
topsie,  cœur  gras  et  globuleux,  hypertrophie  du  ventricule  gauche;  le 
muscle,  un  peu  pâle,  laisse  voir  des  points  blanc  grisâtre  qui 
manquent  dans  le  ventricule  droit.  Pas  de  lésions  valviilaires.  Artères 
coronaires  normales  comme  les  autres.  Poumons  normaux.  Rate  grosse, 
dure,  télé  du  fémur  grosse.  L'examen  histologique  montre  une  proliféra- 
tion des  cellules  cartilagineuses  avec  infiltration  embryonnaire  de  la 
ligne  dia-épiphysaire.  Dans  le  cœur  gauche,  on  trouve  un  tissu  conjonctif 
dur,  infiltré  d'éléments  embryonnaires,  autour  des  artérioles  (sclérose 
périartérielle).  Quelques  artérioles  sont  rétréci  es  et  même  oblitérées. 
Fibres  musculaires  normales  ;  mais  la  trame  conjonctive  qui  les  sépare 
«'st  plus  abondante  que  d'habitude  et  infiltrée  çà  et  là  d'éléments 
embryonnaires.  Lésions  analogues  dans  d'autres  viscères.  L'auteur 
résume  ainsi  son  diagnostic  :  Endartérite  et  périartérite,  périphlébite, 
artériosclérose  consécutive  du  cœur,  hépatite  interstitielle  au  début, 
splénitehyperplastique  indurée,  néphrite  interstitielle  chronique  au  début, 
périchondrite  fémorale,  en  un  moi,  syphilis  congénitale  tardive  avec  localisa- 
tion principale  myocardique  sous  forme  d'artériosclérose  du  cœur. 

Cependant  l'anamnèse  n'indique  pas  la  syphilis,  les  renseignements 
sont  négatifs.  Mais  l'infiltration  de  petites  cellules  propagée  des  parois 
vascul aires  au  tissu  conjonctif  des  organes  est  le  type  fondamental  de 
toutes  les  altérations  hérédo-syphilitiques.  Dans  cette  observation,  le 
diagnostic  serait  fourni  par  l'histologie,  la  clinique  restant  à  peu  près 
muette. 

Sar  nn  nouveau  cas  de  malformation  congénitale  du  cœur,  comma- 
nication  intenrentriculaire  avec  obturation  du  trou  de  Botal  et  du  canal 
artériel,  rétrécissement  sous-artériel  de  l'orifice  pulmonaire  sans  alté- 
ration valvulaire  des  sigmoïdes,  mais  lésion  bourgeonnante  de  la  valve 
interne  de  la  tricuspide,  par  MM.  R.  Saint-Philippe  et  Guyot  (Société 
d^anatomie  et  de  physiologie  de  Bordeaux,  25  juillet  1898). 

Une  fille  de  trois  ans,  atteinte  depuis  sa  naissance  de  maladie  bleue, 
est  apportée  le  24  juin  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Saint-Philippe. 


630  ANALYSES 

Cyanose,  dyspnée,  toux.  Enfant  chétive,  maigre,  quoique  nourrie  au  sein. 
Caractère  maussade,  hargneux;  thorax  étroit,  sternum  porté  en 
avant;  36°,?.  Souffle  et  bronchophonie  en  avant  et  à  gauche;  cœur 
hypertrophié  avec  souffle  systolique  dans  le  deuxième  estpace  gauche,  se 
propageant  vers  Taisselle;  foie  hypertrophié;  refroidissement  et  cyanose 
des  extrémités.  Traitement  par  une  potion  à  la  caféine,  les  cataplasmes 
sinapisés  et  les  inhalations  d*oxygène.  Amélioration.  Le  1 0  juillet,  i  la 
suite  d'un  refroidissement,  aggravation,  mort. 

Autopsie.  —  Congestion  pulmonaire,  sérosité  dans  les  plèvres  et  le 
péricarde.  Cœur  énorme  (325  grammes),  rempli  de  caillots.  Diamètre  à  la 
base  des  ventricules,  9  centim.  et  demi;  distance  de  la  pointe  à  la 
ligne  inter-auriculo-ventriculaire,  8  centimètres.  Épaisseur  de  la  paroi  de 
chaque  ventricule,  1 2  millimètres  ;  épaisseur  de  la  cloison  ventriculaire, 
44  millimètres.  Donc  hypertrophie  énorme  du  ventricule  droit  qui  égale 
le  gauche  en  épaisseur.  Hypertrophie  de  roreillette  et  auricule  droits. 
Végétations  sur  le  bord  libre  de  la  tricuspide.  Communication  interreD- 
triculaire  au  sommet  de  la  cloison.  Sigmoïdes  pulmonaires  normales, 
rétrécissement  de  Tinfundibulum  ;  canal  artériel  et  trou  de  Botal  obturés. 
Foie  gros,  congestionné  (475  grammes). 

Reins  également  congestionnés.  Donc  maladie  bleue  liée  à  une  com> 
munication  interventriculaire  avec  rétrécissement  de  rinfundiboiam 
pulmonaire  sans  lésion  des  valvules. 

Insaffisance  mitrale  par  symphyse  cardiaque,  par  MM.  d^EspniE  el 
Thomas  [Société  Médicale  de  Genève,  2  février  1808).  —  Un  garçon  de 
quatorze  ans  entre  à  Thûpital  cantonal  le  14  mars  1896  pour  une  angine. 
Le  17  juin,  il  est  atteint  d'endo-péricardite  rhumatismale,  et  Ton  con- 
state à  la  pointe  un  souffle  systolique  presque  musical  (insufGsance 
mitrale).  Le  25  septembre,  anasarque,  gros  foie,  ascite,  ponction  de 
1 800  grammes.  En  1897,  tous  les  accidents  ont  disparu.  Mais  en  décembre, 
nouvelle  poussée  d'endo-péricardite,  souffle  d'insuffisance  aortique 
constatée  après  la  disparition  des  frottements.  Mort  subite  le  30  jan- 
vier 1898.  Le  cœur  pèse  525  grammes,  synéchie  totale  formée  d'adhérences 
récentes  et  de  deux  adhérences  anciennes  de  la  pointe  et  de  la  base  en 
avant.  Orifice  mitral  rétréci  par  la  soudure  des  bords  valvulaires.  Endo- 
cardite verruqueuse  des  sigmoïdes  aortiques  avec  insuffisance.  Myocarde 
hypertrophié.  C'est  à  la  gène  mécanique  résultant  de  la  fixation  de  la 
pointe  qu'était  dû  le  gros  souffle  systolique.  L'insuffisance  milrale. 
purement  fonctionnelle,  a  été  produite  par  le  fait  que  la  joue  ventri- 
culaire  gauche  ne  pouvait  plus  s'appliquer  par  torsion  sur  lorifice 
mitral  et  le  fermer.  M.  Picot  a  vu  un  cas  semblable  dans  lequel  l'orifice 
était  sain,  et  où  le  souffle  d'insuffisance  mitrale  observé  pendant  la  vie 
était  expliqué  par  une  adhérence  de  la  partie  antérieure  du  cœur 
au  péricarde. 

Sur  les  alopécies  congénitales,  par  le  D'  Ch.  âlort  (SociiUé  obstétrical 
et  gynécologique,  1898).  —  Les  alopécies  congénitales  peuvent  être  essen- 
tielles, primitives  ou  secondaires  à  d'autres  processus  pathologiques 
(kératose  pilaire,  ichtyose,  naivus).  Les  alopécies  primitives,  les  plu-^ 
intéressantes,  sont  circonscrites  ou  diffuses. 

Les  alopécies  circonscrites,  qui  sont  rares,  se  présentent  sous  forme  de 
plaques  bilatérales,  plus  ou  moins  symétriques,  à  la  partie  moyenne  de 
la  suture  fronto-pari étale  ;  elles  sont  définitives  et  stationnaires.  Elles 
peuvent  occuper  le  trajet  des  sutures.  Un  cas  à^'alopéde  congénitale  difuse 
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a  été  observé  chez  ua  petit  garçon  de  quatre  ans  et  demi,  né  à  terme, 
sans  poils.  Â  deux  ans  et  demi,  ils  commencent  à  pousser.  Actuellement 
les  sourcils  et  les  cils  sont  normaux,  le  duvet  des  avant-bras  est  normal  aussi. 
Sur  la  tête,  très  léger  duvet  blond,  transparent,  presque  imperceptible. 
Depuis  quelques  mois,  au-dessus  de  la  bosse  frontale  droite,  petits 
cheveux  bruns,  frisés,  clairsemés,  qui  tombent  au  bout  de  quelques 
semaines.  Cuir  chevelu  lisse,  blanc,  mince,  semé  de  petits  points  bruns. 
Dents  et  ongles  normaux.  Cette  alopécie  est  souvent  héréditaire.  Dansla- 
majorité  des  cas,  les  poils  seuls  manquent.  Pas  de  différence  quant  au  sexe. 

L*alopécie  présente  des  degrés  ;  elle  est  tantôt  totale,  tantôt  partielle. 
Un  enfant  peut  naître  sans  poils,  mais  jamais  cette  alopécie  n*est  restée 
totale.  Sur  le  cuir  chevelu  même,  il  y  a  toujours  un  duvet,  et  çà  et  là  on 
peut  trouver  quelques  touffes  de  cheveux  rares,  fragiles,  éphémères. 

L'alopécie  congénitale  relève  d*une  insuffisance  du  développement  et 
du  fonctionnement  des  bulbes  pileux,  non  de  leur  absence.  La  malfor- 
mation s'améliore  spontanément,  avec  Tâge.  On  fera  des  onctions 
grasses  sur  le  cuir  chevelu.  Ziégler  a  recommandé  le  corps  thyroïde. 

Deux  cas  d'ichtyose  pilaire  familiale  héréditaire  avec  microsphygmie, 
chez  des  syphilitiques  héréditaires,  par  MM.  Gastou  et  ëmery  (Annales  de 
dermatologie  et  de  syphiligraphiey  mars  1898). 

Obs.  I.  —  Garçon  de  12  ans,  ayant  eu  dans  la  seconde  année  de  Tich- 
tyose,  de  la  toux,  de  la  bouffissure  de  la  face.  Faiblesse  intellectuelle. 
Peau  sèche,  squameuse,  avec  grains  saillants  kératosiques.  Plis  articu- 
laires respectés.  Paume  des  mains  et  plante  des  pieds  sans  desquamation, 
mais  avec  épaississement  des  téguments.  Kératose  pilaire  à  la  face  externe 
des  bras  et  antérieure  des  cuisses.  Extrémités  froides,  souvent  cyanosées. 
Uâles  de  bronchite.  Le  pouls  radial  se  sent  à  peine,  il  est  plus  faible  à 
gauche  qu'à  droite,  mais  régulier  (80  à  84  par  minute). 

Obs.  11.  —  Fille  de  10  ans,  sœur  du  précédent,  plus  vive  et  plus  intel- 
ligente. Même  variété d'ichtyose,  début  entre  1  et  2  ans.  Extrémités  froides 
et  violacées.  Même  petitesse  et  môme  exiguïté  du  pouls.  A  la  partie 
externe  de  la  cuisse  droite,  lésions  ulcéreuses  syphilitiques.  Le  père  a  eu 
la  syphilis  il  y  a  15  ans,  a  actuellement  une  syphilide  à  la  main  droite. 
Il  présente  aussi  des  traces  d'ichtyose  et  dekératose  pilaire.  Suro  enfants, 
2  sont  indemnes,  un  est  mort  à  Tâge  de  11  jours. 

Les  auteurs  admettent  que  Thérédo- syphilis  a  amené,  chez  les  deux 
enfants,  l'aplasie  artérielle  et  peut-èlre  aussi  la  malformation  cutanée, 
richtyose  dont  ils  sont  atteints. 

A  case  of  pemphigus  neonatoram  associated  with  a  gênerai  infection  by 
the  staphylococcus  pyogenes  (Cas  de  pemphigus  des  nouveau-nés  associé 
à  une  infectien  générale  par  le  staphylocoque  pyogène),  par  le  D'  L.  Emmet 
HoLT  {The  NeW'York  médical  Journal ^  5  février  1898). 

Un  enfant  de  9  jours  est  reçu  le  19  décembre  1896  avec  de  nombreuses 
huiles  sur  les  épaules  et  la  partie  inférieure  du  corps.  Pas  de  syphilis  fa- 
miliale. Mauvaise  nourriture,  misère.  Cependant  enfant  vigoureux  pesant 
7  livres  12  onces,  malpropreté.  Les  bulles  se  voyaient  surtout  aux  épaules, 
aux  fesses,  aux  cuisses.  Elles  avaient  de  un  quart  à  un  pouce  de  diamètre. 
On  n'en  voyait  pas  sur  le  cou,  sur  la  poitrine,  sur  les  pieds  et  les  mains 
et  deux  seulement  à  la  face.  Plusieurs  étaient  récentes  et  affaissées,  les 
autres  étaient  rompues,  ulcérées,  purulentes.  Ophtalmie  purulente 
légère.  Ombilic  normal,  pas  de  fièvre.  L'examen  du  pus  des  yeux  et  du 
contenu  des  bulles  ne  montre  pas  de  gonocoques,  mais  seulement  des 
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staphylocoques  dorés.  Le  lendemain  aggravation,  fièvre,  abattement, 
larges  bulles  de  deux  pouces  sur  Tabdomen  et  les  cuisses.  Le  jour  suivant 
nouvelles  bulles  sur  les  jambes,  les  pieds,  les  avant-bras.  Mort  le  22  dé- 
cembre, six  jours  après  rentrée  à  Thopital. 

Autopsie  et  examen  bactériologique  par  MM.  WoUstein  et  Cordes, 
31  heures  après  la  mort.  Atélectasie  pulmonaire,  hémorragies  ponctuées  sur 
les  poumons,  le  thymus,  congestion  du  foie,  des  reins,  des  capsules  sur- 
rénales, du  tube  digestif.  Lesculturesdonnent  :.pour  lespoumons,le  foie, 
les  bulles,  le  staphylocoque  ;  pour  la  rate,  le  foie,  les  reins,  le  strepto- 
coque. Tout  démontre  que  Tenfant  a  été  victime  d'une  infection  générale, 
d'une  septicémie  qui  s'est  traduite,  entre  autres  accidents,  par  le  pem- 
phigus. 

Tumeur  de  la  langue  chez  un  enfant  de  3  mois,  par  le  D**  G.  GEViotT 
(Annales  de  la  Soc.  belge  de  chirurgiey  4898).  —  Un  garçon  de  3  mois  est 
admis  le  24  juin  1897  dans  le  service  des  enfants  assistés,  pour  une  tu- 
meur non  ulcérée  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  grande  comme  une 
pièce  de  2  francs,  très  saillante,  non  indurée,  allongée  et  irrégulière. 
Pas  d'engorgement  ganglionnaire,  déglutition  libre,  état  général  excellent. 
Au  niveau  de  la  commissure  labiale  et  sur  le  menton  existe  une  traînée 
cicatricielle  rosée,  indice  d'un  caustique  régurgité.  Il  s'agissait  de  lait 
trop  chaud  pris  il  y  a  trois  semaines.  Donc  tumeur  chéloidienne  de  la  langue 
consécutive  à  une  brûlure. 

Les  tumeurs  de  la  langue  sont  rares  chez  l'enfant  ;  déjà  M.  Gevaert 
avait  rapporté  un  cas  de  glossite  interstitielle  localisée  (Chirurgie  infantiU, 
1895)  et  M.  Gharon  un  cas  de  myosite  (Obs.  relatives  à  la  pédiatrie,  1886). 
Ovven  a  signalé  le  papillome,  l'adénome,  le  sarcome,  le  nœvus. 

Dans  le  cas  actuel,  le  traitement  a  consisté  dans  Tapplication  tous  les 
deux  jours  de  nitrate  d'argent.  La  tumeur  a  rétrocédé  lentement  et  a  mis 
deux  mois  à  disparaître  sans  laisser  de  cicatrice  rétractile.  L'état  général 
de  l'enfant  est  resté  excellent. 

Tumeur  érectile  de  la  langue,  guérison  spontanée,  par  le  D*"  P.  m 
MoLÉNES  (Soc.  mèd.  chir.j9  mai  1898). 

En  mai  1895,  on  présente  à  l'auteur  une  fillette  de  3  semaines  ayant 
une  langue  énorme,  violacée,  prolabée.  Gette  macroglossie  existait  depuis 
la  naissance;  elle  n'avait  pas  entravé  les  tétées,  qui  étaient  seulement 
un  peu  lentes,  et  l'enfant  augmentait  régulièrement  de  poids.  La  langue, 
plus  que  doublée  de  volume,  repoussait  la  lèvre  inférieure  en 
avant,  et  ne  pouvait  être  ramenée  dans  la  bouche.  En  soulevant  sa  pointe, 
on  constatait  que  le  gonflement  provenait  d'une  tumeur  globulaire, 
transversale,  étranglée  par  le  frein,  débordant  la  langue  de  chaque  côté, 
de  couleur  foncée,  livide,  avec  points  rouges  à  la  surface.  Gelle  masse 
bilobée,  qui  augmentait  par  les  cris  et  les  efforts  de  succion,  se  réduisait 
un  peu  par  la  compression  et  présentait  des  battements.  Donc  angioou 
ou  tumeur  érectile  capillaire  de  la  face  inférieure  de  la  langue.  11  ne  pouvait 
être  question  ni  d'une  grenouillette  congénitale,  ni  d'un  lymphangioine. 
Abstention.  L'enfant  continua  à  prospérer.  Gomme  la  langue  avait  une 
tendance  à  sécher,  on  l'enduisait  fréquemment  de  beurre,  de  vaseline 
liquide  ou  d'huile  d'amandes  douces.  A  l'âge  de  six  mois  et  demi,  le  pro- 
lapsus avait  diminué,  la  tumeur  était  plus  dure,  sans  battements.  A  sept 
mois  et  demi,  la  langue  rentrait  aisément  dans  la  bouche;  à  huit  mois, 
le  prolapsus  n'existait  plus.  A  trois  ans,  l'enfant  est  ramené  dans  un  étal 
très  satisfaisant,  les  dents  inférieures  sont  un  peu  projetées  en  avant;  la 
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marche  s'est  faîte  à  quatorze  mois,  la  parole  n'a  pas  été  retardée.  A  droite 
du  frein,  plus  trace  de  la  tumeur  angiomateuse;  à  gauche  bosselure  peu 
saillante,  sans  battements.  Cette  intéressante  observation  montre  qu'il 
faut  savoir  attendre  quand  la  vie  n'est  pas  menacée,  quand  il  n'y  a  pas 
de  poussées  fluxionnaires,  d'hémorragies,  auxquels  cas  il  faudrait  inter- 
venir par  la  compression,  la  ligature,  la  destruction,  les  scarifications, 
I  electro-puncture,  Félectrolyse,  etc. 

Empyema  of  the  antmm  in  a  child  of  three  weeks  old  (Empyème  de 
l'antre  d'higmore  chez  un  enfant  de  trois  semaines),  par  Alexander  Douglas 
{Brit,  med.  joum,,  <5fév.  1898j. 

Le  5  octobre  1897  l'auteur  est  appelé  à  voir  un  enfant  de  trois  semaines 
qui  souffrait  d'ophtalmie.  La  joue  droite  était  gonflée,  le  globe  oculaire 
droit  proéminent,  les  paupières  hyperémiées,  la  conjonctive  injectée. 
L'exophtalmie  faisait  penser  à  une  tumeur  de  l'orbite.  En  examinant  la 
bouche,  le  palais  bombait  à  droite,  et  la  pression  sur  la  joue  faisait  sortir 
du  pus  de  la  narine  droite.  Le  diagnostic  était  fait,  et  la  ponction  en 
dehors  des  alvéoles  donna  un  flot  de  pus.  Lavages  boriques.  Tout  alla 
bien;  l'œil  reprit  sa  place,  le  gonflement  diminua  et  l'enfant  guérit. 

Un  fait  semblable  a  été  rapporté  par  d'Arcy  Power  dans  le  British  mé- 
dical journal  du  25  septembre  1897,  et  ce  dernier  auteur  déclare  qu'il 
n'en  a  été  publié  qu'un  seul  cas,  il  y  a  cinquante  ans.  Quant,  à  Tétiologie, 
elle  parait  assez  nette  pour  le  cas  de  Douglas.  L'enfant  était  venu 
dans  de  bonnes  conditions,  mais  pendant  la  première  semaine  de  sa 
vie,  sa  mère  avait  eu  mal  au   sein,  et  il  semble  avoir  tête  du  pus. 

An  extraordinary  case  of  foreign  bodyin  thelung  (Cas  extraordinaire 
de  corps  étranger  dans  le  poumon),  par  M.  le  D*"  Henry  Barbât  (Médical 
Recordy  30  juillet  1898).  Un  enfant  de  quatorze  ans  avait  aspiré,  à  l'âge  de 
sept  ans,  un  noyau  de  cerise.  Après  l'accident,  violent  accès  de  toux,  sans 
expulsion  du  corps  étranger  qui  se  fixa  dans  une  bronche  du  poumon 
gauche.  Une  semaine  après,  quinte  de  toux  avec  expectoration  muco- 
purulente  et  sanglante.  Un  médecin  appelé  alors  fit  le  diagnostic  de 
broncho-pneumonie  et  ne  donna  aucune  créance  à  l'histoire  du  noyau  de 
cerise.  Pendant  deux  mois,  l'enfant  fut  assez  malade,  toussant,  crachant 
un  pus  fétide,  ayant  de  la  fièvre  le  soir,  etc.  Puis  il  se  remit  et  tout  alla 
bien  jusqu'à  l'année  suivante  où  il  eut  des  hémoptysies.  Ces  hémorra- 
^'ies  se  produisirent  tous  les  ans  jusqu'à  quatorze  ans.  Les  dernières 
datent  de  1897,  elles  étaient  abondantes,  revenant  jusqu'à  quatre  fois  par 
jour. 

Le  17  mars  1897,  radiographie  du  poumon  (exposition  pendant  20  mi- 
nutes] ;  deuxième  exposition  (25  minutes)  une  semaine  après.  Dès  la  pre- 
mière tentative,  les  hémorragies  se  sont  arrêtées.  Neuf  jours  après  la 
dernière  épreuve  l'enfant  se  plaint  d'un  point  douloureux  au  niveau  de 
la  partie  exposée  aux  rayons  X;  deux  jours  après  dermatite  qui  dure  six 
semaines.  L'enfant  qui  n'avait  jamais  pu  se  coucher  sur  le  côté  gauche 
a  pu  le  faire  après  la  radiographie.  Le  15  novembre  1897,  étant  couché, 
il  l'ut  pris  de  toux  et  rendit  une  masse  solide,  grosse  comme  une  noisette 
<*t contenant  dans  son  intérieur  le  noyau  de  cerise.  A  partir  de  ce  jour, 
{^érison  complète.  L'auteur  se  demande  si  les  rayons  X  n'ont  pas  favo- 
risé l'expulsion  du  corps  étranger  et  contribué  à  la  guérison. 

Obsenration  d'an  cas  de  corps  étranger  des  voies  aériennes  méconnu 
pendant  un  an,  par  le  D^  Briqlet  {Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pra- 
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tiques,  25  mai  1898).  Un  enfant  de  trois  ans  et  demi  présente  les  appa- 
rences d'un  phtisique  :  maigreur,  toux,  crachats.  On  lui  avait  donné  de 
rhuile  de  morue,  de  la  créosote,  etc.  Cependant  on  n'entendait  que  de> 
râles  sibilants  et  ronflants.  Au  moment  des  accès  de  toux,  il  y  avait  du 
tirage.  Le  15  décembre  de  Tannée  précédente,  l'enfant  avait  avalé  un 
bouton  de  métal,  et  c'est  à  partir  de  cette  époque  qu'il  s*était  mis  à  tousser. 
L'expectoration  était  abondante  et  composée  de  crachats  verd&tres,  de 
pus  aéré  (mousse  de  pus).  Â  deux  reprises  l'enfant  avait  présenté  des 
symptômes  de  croup  et  on  lui  avait  injecté  du  sérum.  Pas  d'hémoptysie. 
La  radiographie  montra  un  corps  étranger  au  niveau  de  la  deuxième 
côte.  L'état  général  de  l'enfant  était  très  grave,  les  parents  se  refusèrent 
à  toute  intervention  et  la  mort  survint  dix  jours  après.  Ce  séjour  pro- 
longé des  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes  n'est  pas  rare;  en 
pareil  cas  les  symptômes  sont  toujours  les  mêmes  :  catarrhe  purulent 
des  bronches  (dilatation  bronchique),  parfois  vomique,  quintes  coquelu- 
choïdes,  phénomènes  rationnels  de  phtisie  pulmonaire,  sans  bacilles  de 
Koch  dans  les  crachats.  La  radiographie  peut  aider  le  diagnostic,  mais 
elle  n'avance  pas  beaucoup  le  traitement. 

Impaction  of  a  coin  in  the  œsophagus,  ulcération  into  aorta,  death 
(Enclavement  d'un  sou  dans  l'œsophage,  perforation  de  l'aorte,  moK],pai' 
Hawley  {Brit.  med.  Joum.,  12  mars  1898). 

Le  19  décembre  1897,  l'auteur  est  appelé  avoir  un  garçon  de  quatre 
ans  et  sept  mois,  qui  venait  d'être  pris  d'hématémèse  considérable  (une 
pinte  de  sang  environ).  Pâleur,  coliapsus,  extrémités  froides,  pouls  1*2T. 
Une  heure  après,  nouvelle  hématémèse  (1/2  pinte  de  sang).  Amélioration 
légère  ensuite,  pouls  104.  Mais,  à  huit  heures  du  matin,  dix  heures  aprts 
la  première  hémorragie,  mort  dans  une  dernière  hématémèse.  Six  moi^ 
avant,  l'enfant  avait  avalé  un  sou,  et  depuis  cette  époque  il  s'était  plaint 
surtout  en  mangeant,  et  il  ne  pouvait  avaler  que  des  liquides. 

A  Vautopsie,  on  trouve  le  sou  enclavé  dans  l'œsophage  à  un  pouce  au- 
dessous  de  la  crosse  aortique,  les  faces  de  la  pièce  de  monnaie  étant 
tournées  en  avant  et  en  arrière,  et,  au  niveau  des  points  en  contact  avec 
le  tranchant  du  sou,  se  voyaient  deux  ulcères,  dont  l'ouverture  com- 
muniquait avec  l'aorte  descendante  et  admettait  le  bout  du  doigt.  On  se 
demande  comment  l'enfant  a  pu  résister  dix  heures  à  une  hémorragie  se 
faisant  par  une  aussi  large  perforation.  Il  est  à  remarquer  que  le  sou 
était  arrêté  dans  une  région  inusitée;  d'habitude  c'est  en  bas,  au  niveau 
du  cardia  ou  en  haut,  à  la  fin  du  pharynx,  qu'on  trouve  les  corps  étran- 
gers. Enfin  il  est  étonnant  qu'un  sou  soit  resté  six  mois  dans  l'œsophage 
sans  symptômes  de  nature  à  faire  poser  un  diagnostic  soit  parles  parent-, 
soit  par  un  médecin. 

Pièce  de  monnaie  dans  l'œsophage  d'un  enfant  depuis  un  an,  décelée 
par  la  radiographie,  extraction  par  l'œsophagotomie  externe,  gnérison, 
par  le  D""  Monnier  {Gazette  des  Hôpitaux,  7  juin  1898). 

l^n  garçon  de  cinq  ans  avale  une  pièce  de  monnaie  que  les  parents 
croient  être  un  franc,  il  y  a  un  an  ;  pendant  douze  jours  dyspnée, nausées, 
dysphagie.  On  mène  l'enfant  à  l'hôpital,  on  le  sonde  après  l'avoir 
endormi,  on  ne  sent  rien.  11  avale  les  liquides,  mais  non  les  solides; accès 
de  suffocation  et  toux  quinteuse  dans  la  position  horizontale  ;  souffle  en 
arrière  surtout  à  gauche.  Le  29  juin,  radiographie  qui  montre  la  pièce 
entre  la  deuxième  et  la  troisième  vertèbre  dorsale,  dans  une  situation 
verticale  et  transversale,  au  niveau  du  rétrécissement  anatomique  de 
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J'œsophage.  Le  9  juillet,  opération  :  incision  allant  de  Tarticulation  sterno- 
claviculaire  gauche,  à  Fapophyse  mastolde,  sur  le  bord  antérieur  du 
stemo-mastoïdien. 

Une  sonde  œsophagienne  préalablement  introduite  permet  de  recon- 
naître Tœsophage  et  de  Touvrir;  Tindex  gauche  sent  la  pièce  à  15  ou 
20  millimètres  plus  bas,  et  alors  une  pince  à  polype  nasal  permet  de  Tex- 
traire.  Ce  n'est  pas  un  franc,  mais  1/2  thaler.  Suture  en  surget  au 
catgut,  obturation  parfaite,  sonde  à  demeure.  Le  10  juillet,  alimen- 
tation par  la  sonde  vl25  grammes  de  lait  stérilisé  toutes  les  deux  heures). 
Fissure  pendant  quelques  jours.  Le  27  juillet,  guérison  parfaite,  l'enfant 
déglutit  toute  sorte  d'aliments.  Cette  observation  montre  encore  une  fois 
la  grande  utilité  des  rayons  Rœntgen  pour  le  diagnostic  des  corps  étran- 
gers de  Tœsophage. 

Three  cases  of  bodies  in  the  œsophagns  {Trois  cas  de  corps  étrangers 
dans  l'œsophage),  par  George  Heaton  (Brit,  med.  Joum.,  4  juin  1898). 

Ces  trois  cas  montrent  la  valeur  delà  radiographie  pour  la  localisation 
des  corps  étrangers  des  voies  digestives.  Dans  deux  de  ces  cas,  il  s'agissait 
de  pièces  de  monnaie  introduites  depuis  longtemps  et  assez  bien  tolérées. 
Dans  le  troisième,  il  s'agissait  d'un  sifflet  déterminant  des  symptômes 
graves  et  qui  n'a  pu  être  extrait  que  par  l'œsophagotomîe. 

1^  Sifflet  enfoncé  dans  l'œsophage  y  œsophagotomie,  guérison.  —  Garçon  de 
cinq  ans  reçu  à  l'hôpital  général  de  Birmingham,  le  15  janvier,  pour  des 
iivmptomes  d'obstruction  œsophagienne.  La  veille,  suçant  un  petit  sifflet 
arrondi,  il  l'avait  avalé  et  il  lui  semblait  qu'il  était  arrêté  dans  sa  gorge, 
il  toussa  un  peu  de  sang,  accusa  une  douleur  à  la  fourchette  sternale  et 
de  la  dysphagie.  La  radiographie  montra  le  sifflet  derrière  la  première 
pièce  du  sternum,  couché  transversalement.  Le  16  janvier,  vaines  tenta- 
tives pour  l'extraire  avec  une  pince.  On  le  sentait  à  6  pouces  des  dents, 
mais  aucun  instrument  ne  pouvait  aller  au  delà.  Une  incision  de  3  pouces 
est  faite  le  long  du  bord  interne  du  sterno-mastoïdien  gauche,  l'extrémité 
inférieure  de  l'incision  touchant  la  clavicule.  Les  gros  vaisseaux  étant 
écartés,  l'œsophage  est  découvert,  incisé,  et,  après  quelques  tentatives 
infructueuses,  le  sifflet  est  saisi  et  enlevé  avec  une  pince.  Sutures  au 
catgut,  gaze  iodoformée,  guérison,  sortie  le  14  février.  Le  sifflet,  en  étain, 
mesurait  1  pouce  3/4  de  diamètre. 

2«  Pièce  de  monnaie  dans  V œsophage  depuis  trois  mois.  —  Une  fille  de 
treize  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  11  février,  se  plaint  de  douleurs  entre  les 
épaules,  ayant  avalé  un  sou  trois  mois  auparavant,  il  lui  semblait  qu'il 
était  resté  dans  sa  gorge.  Pas  de  dysphagie  pour  les  liquides  ni  les 
solides,  le  seul  symptôme  étant  la  douleur  au  niveau  de  la  troisième  ver- 
tèbre dorsale.  Une  radiographie  montra  le  sou  derrière  l'articulation 
sterno-claviculaire,  un  peu  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  Le  sou  était 
situé  en  travers.  Le  12  février,  anestbésie,  une  sonde  œsophagienne  n®  14 
est  introduite  dans  l'estomac  sans  obstacle.  En  passant  un  instrument 
destiné  à  extraire  les  pièces  de  monnaie  on  arrache  le  sou  et  finalement 
on  l'extrait.  L'enfant  sort  guérie  le  lendemain. 

3°  Un  shilling  et  une  pièce  de  six  pence  dans  Vœsophage  depuis  six  semaines. 
—  Un  enfant  de  18  mois  est  reçu  à  l'hôpital  d'enfants  de  Birmingham  le 
l**"  mars  avec  le  renseignement  qu'il  aurait  avalé  quarante  jours  aupa- 
ravant un  shilling  et  un  demi-shilling.  11  était  pâle  et  grognon.  Il  n'avait 
aucune  difficulté  à  déglutir  les  liquides,  mais  les  solides  ne  passaient  pas. 
Une  radiographie  montra  une  pièce  à  la  partie  supérieure  du  thorax 
derrière  la  première  pièce  du  sternum,  elle  était  en  travers.  Le  4  mars. 
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anesthésie,  rinstrument  ramène  le  demi-shilling,  on  ne  sent  pas  l'autre 
pièce,  mais,  avec  une  grande  sonde  œsophagienne,  on  la  sent  et  on  peut 
Textraire  avec  une  longue  pince  courhe.  Les  deux  pièces  étaient  noircies 
par  du  sulfure  d'argent. 

Un  procédé  nouveau  de  traitement  des  corps  étrangers  des  fosses 
nasales  chez  les  enfants,  par  le  D^  Félizet  [Soc.  de  chirurgie,  16  nov.  1898 . 
—  Une  hougie  fine,  introduite  d'avant  en  arrière,  est  accrochée  par  le  doigt 
derrière  le  voile  du  palais;  un  fil  de  soie  est  solidement  attaché  à  cette  sonde. 
11  sert  à  fixer  un  tampon  d'ouate  qui;  écouvillonnant  la  fosse  nasale, 
d'arrière  en  avant,  balayera  devant  lui  le  corps  étranger.  Parmi  les  corps 
étrangers  observés,  il  faut  citer  :  les  noyaux  de  cerises,  les  pois  secs,  les 
grosses  perles,  les  haricots  secs,  les  grains  de  chapelet,  etc.  Uàge  des 
enfants  a  varié  entre  quatre  semaines  et  douze  ans. 

Les  malades  étaient  conduits  à  la  consultation  :  1  fois  le  lendemaÎD  de 
l'accident,  19  fols  du  huitième  au  quinzième  jour,  8  fois  du  quinzième 
au  vingt-cinquième  jour,  1  fois  après  six  semaines,  1  fois  après  trois  mois. 
Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile  ;  l'examen  par  le  stylet  est  bon 
pour  les  corps  durs,  il  est  infidèle  pour  les  corps  mous.  Comme  moyen 
d*extraction  supérieur  à  l'écouvillonnage  rétrograde  indiqué  plus  haut, 
M.  Félizet  conseille  Tinjection  nasale  forcée.  On  engage  dans  ta  narine 
saine  l'embout  d'une  seringue  de  3  à  500  grammes  obturant  l'orifice  nari- 
naire  ;  on  pousse  d^abord  lentement  l'eau  tiède,  puis  on  force,  et  on  voit 
bientôt  sortir  le  corps  étranger  de  la  narine  opposée.  Par  ce  procédé, 
l'auteur  a  presque  toujours  réussi  sans  avoir  eu  à  déplorer  aucun  acci- 
dent du  côté  de  l'oreille  moyenne. 

Removal  of  foreign  body  from  the  nose  after  23  years  (Extraction  d'un 
corps  étranger  du  nez  après  vingt-trois  ans),  par  S.  VV.  Garrcthers  [Brit, 
med.  Joum.y  12  février  1898). 

Un  homme  de  trente  ans  se  présente  le  13  novembre  1898,  pour  qu'on 
lui  retire  de  la  narine  droite  un  corps  étranger  introduit  à  Tàge  de 
sept  ans,  lors  d'une  chute  par  terre  qui  lui  avait  fait  dire  :  j*ai  une  pkm 
dans  le  nez.  Mais  on  n'y  avait  pas  ajouté  foi.  Depuis  cette  époque,  il  avait 
souffert  du  nez  plus  ou  moins,  suivant  les  moments.  Â  onze  ans,  on 
lui  retire  un  polype.  Â  plusieurs  reprises,  il  présenta  des  épistaxis  de  la 
narine  droite,  et  même  des  hémoptysies;  il  y  eut  aussi  des  écoulement*' 
muco-purulents,  parfois  fétides.  11  y  a  trois  ans,  nouvelle  extraction  de 
petits  polypes.  La  sensation  de  corps  étranger  et  l'impossibilité  de  se 
moucher  du  côté  malade  persistent.  L'examen  au  spéculum  de  Fraenkel 
montre  un  corps  blanc  à  3/4  de  pouce  de  l'ouverture  nasale,  en  haut  et 
en  arrière.  Ce  corps  est  retiré  avec  une  pince  après  plusieurs  tentative^; 
hémorragie  .abondante  arrêtée  avec  une  lotion  d'hamamelis  et  de 
phénol.  L'examen  du  corps  étranger  montre  une  pierre  recouverte  de  sanu- 
et  d'incrustations  qui  la  défigurent.  Son  volume  dépassait  celui  d'un 
haricot. 

Ce  séjour  excessif  des  corps  étrangers  dans  les  fosses  nasales  a  été 
observé  par  Handford  (vingt-sept  ans), par  Heberton  (quarante  ans).  Dan* 
ces  cas,  les  corps  étrangers  ont  été  bien  tolérés.  Par  contre,  dans  le  cas  de 
Carruthers,  le  malade  a  eu  de  nombreux  accidents  qui  auraient  dû  mettre 
sur  la  voie  :  sensation  de  corps  étranger,  écoulement  de  sang,  de  pus 
par  une  seule  narine,  impossibilité  de  se  moucher  de  ce  côté,  etc. 
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THÈSES  ET  BROCHURES 

Un  cas  de  corps  étranger  ayant  séjourné  147  jours  dans  les  bronches 
par  les  û*"*  Dandot  et  Lambotte  (Brochure  de  18  pages,  Anvers  1899). 

Garçon  de  huit  ans,  sevré  à  quatre  mois,  première  dent  à  dix  mois, 
marche  à  dix-huit  mois  (rachitisme).  Le  16  juin  1898,  il  portait  à  la 
bouche  un  fragment  de  bouton  de  chemise  en  os  muni  d  un  pédicule 
assez  long  ;  tout  àcoup  l'objet  disparaît.  L'effet  immédiat  a  été  la  dyspnée  ; 
la  toux  n^est  venue  que  plusieurs  jours  après.  La  nuit  suivante,  accès  de 
suffocation  effrayant.  Puis  la  fièvre  se  déclare  et  on  note  des  signes  de 
pleurésie  ou  de pleuro- pneumonie.  Cependant  ponction  blanche.  Plusieurs 
semaines  après,  expectoration  purulente  très  abondante.  Après  un  séjour 
de  trois  mois  à  la  campagne,  amélioration.  Aspect  d'un  tuberculeux,  face 
bouffie,  dyspnée  continue.  Veines  cervico-thoraciques  dilatées.  Toux 
coqueluchoïde.  Recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  résultat 
négatif.  Voix  rauque.  Sonorité  thoracique  exagérée  en  avant.  Matité 
presque  complète  dans  la  moitié  droite  de  l'espace  interscapulaire,  avec 
respiration  un  peu  soufflante.  Ailleurs,  râles  et  frottements.  On  pense 
à  un  corps  étranger  des  voies  aériennes  avec  adénopathie  bronchique.  La 
radiographie  n'a  pas  permis  de  localiser  le  corps  étranger.  Le  26  novem- 
bre, trachéotomie,  le  malade  est  laissé  sans  canule.  Le  lendemain,  on 
place  une  grosse  canule.  Le  26,  on  explore  la  trachée  et  les  bronches, 
puis  le  28,Ie30,  sans  succès.  Le  30  décembre,  après  anesthésie,  un  hysté- 
romëlre  perçoit  dans  la  bronche  droite  un  contact  solide  à  17 centimètres 
au-dessous  de  la  plaie  trachéale.^  Le  5  décembre,  nouvelles  tentatives 
d'extraction.  Le  7,  on  emploie  une  longue  pince  qui  permet  après  une 
heure  d'effort  de  ramener  le  bouton.  Guérison  rapide. 

Le  D''  Lambotte  rapporte  un  second  cas  analogue  à  celui  de  M.  Dandoy. 
11  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  qui,  ayant  son  bouton  de  col 
entre  les  dents,  l'aspire  en  riant.  Dyspnée,  suffocation,  etc.  Pendant 
un  an,  il  est  considéré  comme  phtisique.  Dix-huit  moisaprès,  on  pense  au 
corps  étranger,  on  fait  la  trachéotomie,  et  on  fait  de  nombreuses  explo- 
rations sous  le  chloroforme.  On  sent  le  corps  étranger  à  gauche,  à  20  cen- 
timètres de  la  plaie  trachéale.  Enfin  le  bouton  est  expulsé  dans  un  effort 
de  vomissement.  Guérison  rapide. 

Considerazioni  sopra  le  laringiti  infantile  in  générale  e  snll  intu- 
bazione  nella  laringite  postmorbillosa  in  particolare  (Considérations 
sur  les  laryngites  infantiles  en  général  et  sur  l'intubation  dans  la  laryn- 
gite postmorbilleuse  en  particulier),  par  lesD"  A.  Filé  Bonazzola  et  Urbano 
Melzi  (Brochure  de  32  pages.  Milan  1899). 

Parmi  les  affections  dans  le  cours  desquelles  peuvent  survenir  des 
laryngosténoses  secondaires  chez  les  enfants,  il  faut  citer  la  rougeole. 
Avant  même  l'éruption,  on  peut  voir  se  développer  du  côté  de  la 
muqueuse  les  premiers  indices  de  la  maladie.  Cet  énanthème  peut 
s'étendre  très  bas  (épiglotte,  vestibule  et  intérieur  du  larynx,  parois  pos- 
térieures de  la  trachée).  Avec  la  disparition  de  l'énanthème  on  voit  aussi 
diminuer  ordinairement  le  catarrhe,  mais  souvent  il  persiste  une  laryn- 
gite qui  peut  même  s'aggraver  ;  à  l'hyperémie  s'ajoute  la  dégénérescence 
de  l'épithélium  qui  se  détache  et  la  muqueuse,  ainsi  dépouillée,  peut 
se  corroder  et  s'ulcérer.  Gerhardt  a  vu  que  ces  ulcérations  occupaient  la 
paroi  postérieure  du  larynx  ;  elles  peuvent  donner  lieu  au  faux-croup.  Le 
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faux-croup  peut  se  montrer  avant  l'éruption.  Après  Téniptioa  la  voix 
s'altère,  se  couvre.,  peut  s'éleindre  (aphonie). 

La  laryngite  post-morbilleuse  est  la  plus  grave,  elle  peut  amener  un 
rétrécissement  dangereux  de  Torgane.  Plusieurs  auteurs  se  sont 
prononcés  dans  ce  cas  contre  le  tubage  et  ont  donné  la  préférence  à  la 
trachéotomie.  Sevestre  et  Bonnus  (Archives  de  méd.  des  Enfants,  1898, 
page  90)  ont  montré  que  le  tubage  pouvait  intervenir  avec  succès.  Les 
auteurs  citent  précisément  trois  cas  de  la  clinique  de  Florence  qui  donnent 
raison  à  nos  collaborateurs.  !<>  Garçon  de  deux  ans  et  sept  mois;  dans 
le  début  d'une  rougeole  normale,  la  voix  étant  un  peu  enrouée,  la  toux 
devint  opiniâtre  et  la  sténose  laryngée  se  manifesta  bientôt;  on  fit  le 
tubage  avec  difficulté.  Le  lendemain,  détubage  ;  au  bout  de  quelque:^ 
heures,  retubage,  nouveau  détubage  le  lendemain  suivi  d'une  troisième 
intubation.  Guérison.  2°  Garçon  de  six  ans,  laryngite  au  début  de  la 
rougeole.  On  fut  obligé  de  tuber;  après  trente  heures,  détubage,  guérison. 
3<>  Garçon  de  deux  ans  atteint  de  laryngite  post-morbilleuse,  avec 
broncho-pneumonie.  Tubage,  expulsion  du  tube  dans  un  accès  de  toux. 
Mort  par  broncho-pneumonie.  Ces  deux  dernières  observations  sont  dues 
au  D*"  Comba. 

Les  auteurs  concluent  que«  même  dans  les  laryngites  post-morbilleuses, 
l'intubation  est  le  traitement  de  choix,  la  trachéotomie  restant  une  inter- 
vention de  nécessité. 

Traitement  de  la  pelade  par  l'acide  lactique,  par  le  D**  Mila!<  Stma- 
?ioviTCH  {Thèse  de  Paris,  12  avril  1899,  102  pages).  Cette  thèse  a  été  ins- 
pirée par  M.  Balzer  qui,  depuis  quelque  temps,  à  l'hôpital  Saint-Louis, 
traite  les  pelades  avec  succès  par  l'acide  lactique.  Après  une  étude  sur 
les  formes  de  la  pelade,  ses  causes,  son  anatomie  pathologique,  l'auteur 
aborde  la  thérapeutique.  La  première  indication  est  d'enrayer  la  marche 
de  l'infection  ;  on  la  remplit  par  l'épilation  à  laquelle  Balzer  a  renoncé, 
lui  préférant  l'antisepsie  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten  ou  une  solution 
analogue.  On  coupe  les  cheveux  ras  et  on  savonne  et  lave  tous  les  jours 
avec  : 

Bicblorure  de  mercure 0  gr .  20 

Acide  acétique 1  gramme. 

Alcool  à  90^ 100  grammes. 

Etber ;  ^ 

Alcoolat  de  lavande J  "      ^       " 

La  seconde  indication  est  de  rétablir  les  fonctions  du  follicule  pilaire 
et  de  la  papille  atrophiée.  Pour  cela  il  faut  faire  de  Tirritation  locale.  Oo 
s*est  servi  à  Saint-Louis  de  lotions  excitantes  : 

10  Ammoniaque o  grammes. 

Essence  de  térébenthine 25       — 

Alcool  camphré 125       — 

20  Acide  acétique ,.     Ià5    — 

Chloral 5       — 

Éther 25       — 

3®  Vésicatoire  liquide,  etc. 

Jacquet  irrite  le  cuir  chevelu  avec  une  brosse  à  crins  aigus.  Finsen 
concentre  les  rayons  chimiques  de  la  lumière  sur  les  plaques  de  pelade 
et  obtient  de  bons  résultats. 
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Balzer  se  sert  d*une  solution  d'acide  lactique  à  50  p.  iOO. 

Acide  lactique 15  grammes. 

Eau  distillée 30       — 

On  prend  un  tampon  de  coton  hydrophile,  on  Timbihe  de  cette  solu- 
tion et  on  frictionne  jusqu'à  rubéfaction.  Friction  une  fois  par  jour  jus- 
qu'à guérison.  Si  Tirritation  est  trop  vive,  on  s'arrête.  La  solution 
alcoolique  au  tiers  peut  remplacer  la  solution  aqueuse  : 

Acide  lactique 10  grammes. 

Alcool  à  60® 30       — 

En  même  temps  on  fait  l'antisepsie  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten. 
Les  résultats  sont  excellents. 

Gontribation  à  l'étade  de  la  leucémie  aigné  chez  les  enfants,  par  le 

D'  E.  Jo?«c  {Jihè^t  de  Nancy  y  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  professeur  Haushalter,  nous  donne  douze 
observations,  dont  une  très  intéressante  publiée  déjà  par  MM.  Haushalter 
et  Richon  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants  (1899,  p.  358).  Après 
un  chapitre  d'historique,  forcément  court,  car  les  cas  de  leucémie  aiguë 
sont  rares,  l'auteur  traite  de  l'étiologie,  de  l'évolution  clinique,  des  lésions 
du  sang.  Puis  il  cherche  à  établir  la  nature  infectieuse  de  la  ma{adie  pour 
terminer  par  quelques  pages  de  diagnostic  et  de  traitement. 

La  leucémie  aif^uê  frappe  les  enfants  de  tout  âge,  plus  souvent  les 
garçons  que  les  filles.  Ses  causes  sont  mal  connues  ;  on  a  incriminé  le 
rachitisme,  la  syphilis,  la  malaria,  les  angines  aiguës,  etc.  Par  ses  sym- 
ptômes, sa  fièvre,  ses  lésions  viscérales  et  hématiques,  la  leucémie  aiguë 
rappelle  les  maladies  infectieuses,  mais  le  microbe  pathogène  reste  inconnu. 
Le  sang  leucémique  est  caractérisé  par  un  accroissement  énorme  des  glo- 
bules blancs  normaux  et  atypiques,  avec  diminution  des  globules  rouges 
et  de  l'hémoglobine,  disparition  des  hématoblastes,  apparition  fréquente 
de  globules  rouges  nucléés.  Dans  les  viscères  on  trouve  une  extravasation  et 
une  infiltration  de  leucocytes  très  étendues,  ainsi  que  de  petits  lym- 
phomes.  Le  pronostic  est  extrêmement  grave;  en  quelques  mois  la  maladie 
aboutit  à  la  mort. 

Comme  traitement,  on  a  tour  à  tour  conseillé  :  le  fer,  le  sulfate  de  qui- 
nine (1/2  à  1  granime  par  jour),  les  douches  locales  sur  la  rate,  l'arsenic, 
les  inhalations  d'oxygène,  les  injections  de  sérum  artificiel,  la  tranfusion 
du  sang,  le  phosphore,  l'iode,  l'extrait  de  rate,  la  moelle  osseuse. 


LIVRES 

Hygiène  des  maladies  du  cœur,  par  le  D'  Vaquez  (i  vol.  de  320  pages  de 
la  bibliothèque  d'hygiène  thérapeutique.  Paris,  1899,  Masson  et  O^*,  .édi- 
teurs; prix,  4  francs).  Le  traitement  des  maladies  du  cœur  par  l'hygiène 
est  à  l'ordre  du  jour,  et  M.  Vaquez,  ancien  élève  du  professeur  Potain, 
était  tout  désigné  pour  l'exposer  avec  méthode  et  clarté.  L'auteur  com- 
mence par  quelques  pages  sur  la  physiologie  et  la  thérapeutique  géné- 
rales, sur  l'hygiène  au  cours  des  accidents  aigus  et  des  lésions  chroniques 
du  cœur.  Puis,  dans  une  première  partie,  il  décrit  les  médications  sys- 
tématiques par  l'hygiène  (méthodes  d'OËrtel,  de  Schott,  gymnastique 
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suédoise,  etc.).  Dans  une  seconde  partie,  il  passe  en  revue  les  médica- 
tions rationnelles  par  l'hygiène  (hygiène  sociale,  choix  d'une  profession, 
service  militaire,  mariage,  hygiène  alimentaire,  exercices,  hydrothé- 
rapie, etc.).  A  propos  de  l'hygiène  privée  du  cardiaque,  M.  Vaquez  nous 
donne  un  chapitre  de  prescriptions  propres  au  jeune  âge  (hygiène  ali- 
mentaire, exercice,  gymnastique,  bicyclette).  Chemin  faisant,  Tauteur 
discute  la  question  si  controversée  de  l'hypertrophie  cardiaque  de  crois- 
sance et  se  prononce  à  nouveau  nettement  contre  Texistence  de  ce(te 
maladie. 

ISOUVELLES 

Association  des  naturalistes  et  médecins  allemands.  —  Dans  la  section 
de  Pédiatrie  de  la  li^  réunion  des  naturalistes  et  médecins  allemands 
tenue  à  Munich  du  17  au  23  septembre,  nous  relevons  les  communica- 
tions suivantes  : 

Questions  mises  à  Tordre  du  jour  et  rapporteurs  :  i^  Traitement  de 
Teczéma  dans  Tenfance  ;  MM.  Bille  et  Loos  (Innsbruck).  2<»  Convulsions 
chez  les  enfants;  MM.  Jérôme  Lange  (Leipzig)  et  Thiemich  (Breslau). 
3<'  Septicémie  dans  le  premier  âge;  MM.  Finkelsteix  (Berlin)  etSEinERT 
(Leipzig). 
Communications  diverses  : 

L  A.  Baginsky  (Berlin),  Infections  secondaires  chez  les  enfants; 
11.  J.  BoKAi  (Budapest],  Diverticulum  urétral  de  Tenfance; 
m.  J.  CoMBT  (Paris),  Lithiase  rénale  des  nourrissons  ; 
IV.  EsciiEHicH  (Graz),  Étude  sur  la  morbidité  des  enfants  aux  diffé- 
rents âges  ; 

V.  Falkenheim  (Kônigsberg),  Hémoptysies  dans  la  première  enfance; 
VI.  FisciiL (Prag),  Alimentation  artificielle  des  nourrissons; 
VU.  Ganghofner  (Prag),  Laryngospasme  dans  la  Tétanie  infantile; 
VllI.  IIecker  (Munich),  Syphilis  congénitale  ; 
IX.  Heubner  (Berlin),  Prophylaxie  de  la  tuberculose  infantile  ; 

X.  HocHsiisGER  (Vienne),  Tétanie  dans  les  premières  semaines  et  les 
premières  mois  de  la  vie  ; 

XI.  Leo  (Bonn),  Tympanite  chez  les  enfants  ; 
Xll.  BiTTER  (Berlin),  Urine  des  nourrissons  ; 

XIII.  BoMMEL  (Munich),  Traitement  des  enfants  prématurés; 

XIV.  ScHLossMA!SN  (Drcsdc),    Anatomie  pathologique  de  la  s|rpbiii< 
héréditaire  ; 

XV.  SiEBERT  (Munich),  Traitement  de  la  syphilis  congénitale  daprè> 
Welander  ; 

XVI.  Spiegelberg  (Graz),  Pathogénie  des  inflammations  pulmonaires 
dans  les  maladies  infectieuses  des  nourrissons  ; 

XVll.  Theodor  (Kônigsberg),   Anémie-  pernicieuse  progressive  dans 
Tenfance  ; 
XVIU.  Trumpp  (Munich),  Intubation  dans  la  pratique  privée: 
XIX.  U.NRUH  (Dresde),  Contemporanéité  de  la  scarlatine  et  de  la 
rougeole  ; 

XX.  Wertheimber  (Munich),  Traitement  de  la  néphrite  scarlatineuse. 

Le  gérant t 
P.  BOUCHEZ. 
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LA  MALADIE  DE  BARLOW 
Par  le  Docteur  E.  AUSSET 

Agrégé,  chargé  de  la  Clinique  Infanlile  à  TUnivereité  de  Lille. 


liy^  quelques  mois,  une  discussion  intéressante  s'est  pro- 
duite au  3ein  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (novembre 
ot  décembre  1898)  au  sujet  de  cette  affection  bizarre  présentée 
par  certains  enfants  mal  alimentés,  à  laquelle  certains  auteurs 
ont  appliqué  lie  i^om  de  scorbut  infantile,  trouvant  dans  les 
données  étiologiqueis  et  cliniques  des  éléments  suffisants  pout 
assimiler  ces  cas  au  scorbut  de  l'adulte.  M.  Netter,  qui  prit 
une  part  très  active  à  cette  discussion,  a  publié  en  février 
dernier  (Sem.  méd.^  février  1899),  une  revue  générale  où  la 
question  est  présentée  de  main  de  maître  avec  l'érudition 
habituelle  si  remarquable  de  notre  distingué  collègue  parisien. 

Lorsque  j'ai  pris  la  parole,  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, pour  soutenir  la  théorie  rachitique  de  la  maladie  do 
Barlow,  j'ai  apporté  des  faits  cliniques  et  étiologiques  qui  me 
semblaient  et  me  semblent  encore  plaider  éloquemment  contre 
la  nature  scorbutique  de  ces  accidents,  et  j'ai  fait  entrevoir 
des  arguments  histologiques  montrant  l'identité  du  rachitisme 
et  du  soi-disant  scorbut  infantile.  Dès  ce  moment,  en  effet, 
un  de  mes  élèves,  Mlle  Celse,  faisait  sa  thèse  sur  ce  sujet  ;  des 
coupes  osseuses  étaient  faites  au  laboratoire  de  M.  le  profes- 
seur Laguesse  par  mon  interne  M.  Jouvenel,  et  j'attendais  le 
résultat  de  ces  examens  microscopiques  et  les  dessins  qui  y 
sont  joints  pour  reprendre  ici  la  question. 

Je  me  propose  de  faire  l'étude  de  la  maladie  de  Barlow  en 
montrant  surtout  quels  sont  les  éléments  essentiels  du  diagnos* 

ArCH.  OB  MiDBCU  DBS  BHFAHTB,   1899.  II   41 


642  E.   AUSSBT 

tic,  à  l'aide  desquels  on  peut  sûrement  affirmer  Texislencede 
la  maladie,  et  sans  lesquels  on  n'a  pas  le  droit  de  dire  qu'on 
se  trouve  en  face  d'un  scorbut  infantile;  en  un  mol,  je  recher- 
cherai s'il  existe  pour  ces  faits  un  ou  plusieurs  signes  palho- 
gnomoniques.  Puis  nous  verrons  dans  quelles  conditions  on 
observe  le  syndrome,  et  je  m'attacherai  à  démontrer  quil 
n'existe  aucune  affinité  entre  lui  et  le  scorbut  de  l'adulte; 
pour  cela  je  m'appuierai  non  seulement  sur  la  clinique  et  les 
notions  étiologiques  déjà  connues,  mais  encore  sur  l'anatomie 
pathologique.  Je  ne  reprendrai  pas  l'historique  de  la  maladie; 
il  a  été  remarquablement  tracé  par  M.  Netter,  et  je  n'aurais 
sur  ce  point  que  quelques  remarques  à  faire  au  cours  de 
mon  travail. 

Les  hasards  de  la  clientèle  m'ont  mis  en  relation  avec  M.  le 
D^  Chalmet,  un  distingué  confrère  de  Landerneau.  Ce  confrère 
a  donné  ses  soins,  en  décembre  1896,  de  concert  avec  le 
D'  Maréchal  (de  Brest),  à  un  enfant  pour  lequel  il  n'hésita 
pas  à  porter  le  diagnostic  de  maladie  de  Barlow.  Voici  le> 
termes  exacts  de  l'observation  de  ce  petit  malade,  écrite  par  le 
D'  Chalmet  lui-même  : 

«  Il  s'agit  d'un  enfant  de  seize  mois,  ayant  12  dents,  pâle, 
un  peu  amaigri.  Nourri  jusqu'à  neuf  mois  par  sa  mère,  aidée 
du  lait  stérilisé  avec  l'appareil  de  Gentile.  En  outre,  à  partir 
de  l'âge  de  trois  moiSj  deux  petites  bouillies  par  j'our^  aux- 
quelles on  ajoute  deux  œufs  à  un  an.  Actuellement  (décembre 
1896),  à  l'âge  de  seize  mois,  environ  900  grammes  à  un  htre 
de  lait  par  jour  et  deux  repas  solides  à   la  table  commune. 
Les  selles  montrent  des  grumeaux  de  lait  non  digéré.  A  partir 
d'août  1896,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  A  la 
fin  de  septembre,  les  mouvements  des  membres  inférieurs 
deviennent  pénibles,  et  la  sensibilité  à  leur  niveau  est  anor- 
male. A  la  fin  d'octobre  il  existe  de  vives  douleurs  au  niveau 
des  deux  cuisses  et  des  deux  jambes,  on  ne  peut  les  toucher 
sans  faire  crier  Tenfant.  Les  membres  supérieurs  sont  aussi  un 
peu  douloureux,  et  désormais  l'enfant  reste  confiné,  immobile, 
dans  son  lit.  En  même  temps  l'haleine  devient  fétide^  les  gencives 
se  tuméfient  et  deviennent  saignantes.  Le  petit  malade  reste  au 
lit,  allongé,  craignant  les  mouvements,  remuant  un  peu  les 
membres  supérieurs,  le  bras  gauche  surtout  et  un  peu  les 
orteils.  Les  articulations  sont  souples  et  les  mouvements  com- 
muniqués sont  moins  douloureux  que  les  mouvements  spon- 
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tancs.  Œdème  de  la  face  dorsale  des  pieds  et  des  paupières 
Gonflement  au  niveau  de  t extrémité  inférieure  des  deux  fémurs. 
Ventre  non  saillant  ;  rate  un  peu  augmentée  de  volume  ;  foie 
non  augmenté  ;  pas  de  micropolyadénopathie.  Rien  à  Fauscul- 
talion  du  cœur  et  des  poumons  ;  pouls  à  140  ;  température  rec- 
tale 37*, 6.  Urines  troubles,  ayant  subi  la  fermentation  ammonia- 
cale, dépôt  de  phosphates,  pas  d'albumine.  Pas  de  purpura.  » 

Voilà  l'observation  résumée  telle  qu'a  bien  voulu  mé 
l'adresser  le  D'  Chalmet.  Avec  juste  raison,  il  a  éliminé 
chez  ce  malade  le  rhumatisme,  la  pseudo-paralysie  syphili- 
tique (aucune  trace  de  syphilis  dans  la  famille  ni  chez  l'en- 
fant), et  il  a  conclu  qu'il  n'y  avait  que  paralysie  apparente  à 
cause  des  douleurs  provoquées  par  les  mouvements. 

En  face  du  tableau  clinique  très  net  décrit  plus  haut,  il  n'y 
a  pas  à  hésiter,  il  s'agit  très  bien  d'une  Maladie  de  Barlow^  se 
présentant  ici  avec  des  douleurs  dans  les  membres,  des  héma- 
tomes sous-périostés  à  la  partie  inférieure  des  deux  cuisses, 
(lu  scorbut  gingival,  de  l'œdème  périphérique,  et  une  anémie 
assez  accentuée.  Le  tableau  est  complet,  et,  à  mon  avis,  on 
ne  peut  s'élever  contre  le  diagnostic  que  je  porte  rétrospecti- 
vement à  la  suite  du  D' Chalmet. 

Or,  qu'on  veuille  bien  le  remarquer,  les  conditions  dans 
lesquelles  se  sont  produits  les  accidents  sont  des  plus  intéres- 
sants :  jusqu'à  neuf  mois,  Tenfant  a  eu  le  sein  de  sa  mère  ;  à 
un  an  il  a  eu  des  œufs,  et  à  seize  mois,  époque  à  laquelle  on 
a  noté  l'apparition  des  accidents  précités,  il  mangeait  deux 
fois  par  jour,  à  la  table  commune,  des  légumes,  des  œufs,  et 
quelquefois  même  un  peu  de  viande.  Je  ferai  observer  en 
outre  qu'il  s'agit  d'un  enfant  appartenant  à  la  classe  aisée, 
vivant  au  grand  air,  sortant  tous  les  jours,  et  n'ayant  rien  à 
désirer  au  point  de  vue  du  confort  et  du  bien-être. 

Eh  bien!  je  le  demande,  trouve-t-on  dans  cette  observation 
les  conditions  habituelles  dans  lesquelles  se  manifeste  le  scor- 
but de  l'adulte?  Rencontrons-nous  ici  un  enfant  privé  d'ali- 
ments antiscorbutiques,  alimenté  au  lait  stérilisé,  c'est-à-dire, 
4raprès  M.  Netter,  avec  un  lait  ayant  perdu  toutes  ses  pro- 
priétés antiscorbutiques,  et  faisant,  justement  à  cause  de  cela, 
du  scorbut  infantile?  Mais  il  me  semble  que  ce  petit  malade, 
élevé  d'abord  à  l'allaitement  mixte  fsein  et  lait  stérilisé),  puis 
avec  adjonction  d'œufs,  et  plus  tard  de  légumes,  était  loin 
d'être  privé  d'aliments  antiscorbutiques,  et  je  ne  vois  pas  bien 
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comment  on  peut  donner  le  nom  de  scorbut  aux  accidents 
qu'il  a  présentés,  et  qui  sont  bien  ceux  décrits  par  Moller, 
Cheadle,  Barlow  et  M.  Netter  lui-môme.  En  revanche,  c  est  un 
enfant  qui,  depuis  plusieurs  mois,  présentait  des  troubles  gas- 
tro-intestinaux dus  à  l'alimentation  vicieuse,  à  la  suralimen- 
tation prématurée  (soupes  à  trois  mois)  et  à  la  suralimentation 
actuelle  (900  grammes  de  lait  et  deux  repas  solides)  ;  et  je 
retrouve  chez  lui  la  filière  des  accidents  que  nous  sommes 
habitués  à  noter  chez  les  enfants  qui  font  du  rachitisme. 
Certes,  dans  l'observation  de  M.  Chalmet,  je  ne  trouve  pas 
notées  de  déformations  rachitiques  osseuses  ;  peut-être  sont- 
elles  passées  inaperçues,  un  chapelet  costal  au  début  peut 
parfaitement  ne  pas  être  noté,  lorsqu'il  est  noyé  au  milieu 
d'un  tableau  clinique  si  inquiétant  ;  peut-être  n'ont-oUes  pas 
été  notées  par  mégarde  ;  peut-être  enfin  n'existaient-elles  pas 
encore.  Mais  alors  même  que  l'on  viendra  m'affirmer  que  les 
extrémités  osseuses  étaient  absolument  normales  macroscopi- 
quement^  je  ne  reconnaîtrai  à  personne  le  droit  d'affirmer  que 
cet  enfant  n'était  pas  rachitique  ;  en  effet,  il  serait  actuelle- 
ment puéril  de  ne  vouloir  déclarer  comme  rachitiques  que  le< 
enfants  qui  ont  des  tuméfactions  des  épiphyses,  et  il  est  par- 
faitement démontré  que  le  rachitisme  existe  depuis  longtemps 
chimiquement  et  microscopiiquement  dans  l'intimité  des  tissus, 
os  et  autres  organes,  avant  de  produire  des  déformations  et 
qu'il  faut  toujours  un  certain  temps  pour  que  les  troubles 
trophiques  amenés  par  l'intoxicatien  gastro-intestinale  chro- 
nique puissent  produire  ces  déformations  qui  ne  sont  que 
l'étape  ultime  du  rachitisme.  Je  reviendrai  sur  ce  point. 

Tous  les  cas  de  maladie  de  Barlow  ne  sont  pas  aussi 
typiques  que  celui  dont  je  viens  de  relater  l'observation,  et 
les  partisans  de  la  nature  scorbutique  de  ces  accidents  ont 
prétendu  que  dans  ces  cas  il  s'agissait  de  toute  autre  chos4' 
que  de  la  maladie  de  Barlow.  M.  Netter  ne  m'a-t-il  pas  à  peu 
près  dit  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  que  l'observation 
que  j'ai  publiée  en  juillet  1898  n'était  peut-être  pas  une 
maladie  de  Barlow?  Mais  reprenons  les  faits  par  leur  détail, 
afin  d'essayer  de  dégager  une  description  clinique  qui  ne 
prêtera  pas  à  confusion. 

Comment  débutent  les  accidents?  Eh  bien,  il  me  semble, 
d'après  l'examen  approfondi  des  observations  publiées  par  V^^ 
divers  auteurs,  que  le  plus  souvent  l'invasion  est  loin  d'être 
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brusque  et  qu'il  ne  s*agit  pas  habituellement  d'enfants  jouis- 
sant auparavant    d'une    santé    parfaite.    Certes,    beaucoup 
d'observations    sont    muettes  ou    peu    explicites   sur   Tétat 
antérieur  de  la  santé  ;  on  ne  nous  parie  pas  de  Tétat  ordinaire 
du  tube  gastro-intestinal,  du  plus  ou  moins   de   pâleur  de 
l'enfant,  on  ne  nous  dit  pas  surtout  s'il  existait  des  troubles 
chroniques  ou  subaigus  dus  à  l'alimentation  mal  conduite; 
j'ai  même  trouvé  bon  nombre  de  faits  oii  l'on  est  muet  sur  le 
racliitisme  osseux.  11  me  semble  que  toujours  l'on  doit  noter 
l'existence   ou  Tabsence  de  ces  troubles  gastro-intestinaux 
chroniques  ;  ils  ont,  à  mon  avis,  une  importance  considérable 
pour  l'interprétation  pathogénique  du  syndrome  de  Barlow, 
surtout  maintenant  qu'il  est  bien  établi   que  ces    troubles 
digestifs  prolongés  constituent  la  manière  d'être  du  début  du 
rachitisme,  ou,  si  l'on  préfère,  que  le  rachitisme  est  toujours 
dû  à  leur  persistance.  En  revanche,  dans  pas  mal  de  cas  j'ai 
trouvé  notés  des  troubles   digestifs   datant  depuis  plus  ou 
moins  longtemps,  et  chez  nos  deux  malades,  celui  du  mois 
de  juillet  1898  et  celui  dont  je  viens  de  relater  l'histoire  plus 
haut,  l'alimentation  vicieuse  était  patente  et  avait  bien  pro- 
duit ses  désordres  habituels  du  côté  du  tube  digestif. 

Ces  enfants  étaient  pâles,  anémiques,  avec  une  peau  et  des 
muqueuses  décolorées,  les  chairs  très  molles.  Ce  sont  là 
encore  des  signes  que  l'on  observe  toujours  dans  le  rachitisme 
en  évoluiion^et  que  j'ai  également  trouvé  cités  dans  un  certain 
nombre  d'observations  de  maladies  de  Barlow  typiques. 

C'est  donc,  à  mon  avis,  toujours  sur  des  enfants  pâles, 
anémiques,  intoxiqués  chroniquement  par  leur  tube  digestif 
que  s'installe  ce  que  l'on  a  appelé  le  scorbut  infantile.  N'est- 
ce  pas  aussi  de  la  même  façon  et  sur  le  même  terrain  que 
s'installe  le  rachitisme  osseux  normal? 

En  même  temps  que  s'accentue  l'anémie,  apparaissent  des 
douleurs  d'abord  sourdes  et  vagues,  siégeant  au  niveau  des 
membres,  qui  vont  s'accentuant  et  s'aggravant  de  plus  en 
plus,  au  point  que  l'enfant  reste  immobilisé  dans  son  lit, 
prenant  une  position  propre  à  diminuer  ces  douleurs,  et 
poussant  des  cris  perçants  dès  qu'on  l'approche  et  qu'on  fait 
mine  de  le  toucher.  L'immobilité  est  tellement  absolue,  car 
c'est  à  peine  si  les  doigts  et  les  orteils  remuent  encore,  que 
Ion  peut  penser  à  une  affection  médullaire,  à  une  paralysie 
véritable,  alors  que,  si  l'on  veut  bien  se  donner  la  peine  d'y 
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regarder  de  plus  près,  on  s'aperçoit  qu'il  s'agit  simplement 
d'une  pseudo-paralysie.  Si,  au  cours  de  la  période  maxima 
des  douleurs,  on  explore  attentivement  les  membres,  on 
constate  aux  extrémités  diaphysaires  des  tuméfactions  qui  font 
très  nettement  corps  avec  Tos  exploré,  tuméfactions  plus  ou 
moins  considérables,  pouvant  atteindre  le  volume  d'un  gros 
œuf  de  poule.  L'examen  minutieux  montre  qu'il  s'agit  d'un 
véritable  décollement  périoste. 

Souvent,  au  niveau  de  ces  tumeurs,  il  existe  une  fracture, 
difficile  à  déceler,  car  elle  est  sous-périostée  et  il  n'y  a  pas  de 
mobilité  anormale,  ou  seulement  très  peu.  Ces  tumeurs 
osseuses,  ces  hématomes  sous-périostés  multiples^  sont,  a 
notre  avis,  un  des  caractères  essentiels*de  la  maladie. 

Incontestablement  ce  ne  sont  pas  ces  hématomes  qui 
ouvrent  la  scène;  il  y  a  d'abord  l'anémie,  puis  les  douleurs, 
mais  il  n'est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  les  hématomes  ne  font  pas  défaut.  Ce  qui  n'est  pas 
constant,  c'est  la  fracture  concomitante  ;  mais  l'hématome, 
lui,  existe  à  peu  près  dans  tous  les  cas,  pour  ne  pas  dire  dans 
tous  les  cas  authentiques. 

Mais,  va-t-on  m'objecter,  les  rachitiques  peuvent  présenter 
des  fractures  osseuses  et  des  hématomes  donnant  naissance  à 
une  tumeur  semblable  à  celles  que  l'on  observe  dans  le 
scorbut  infantile.  C'est  vrai;  mais,  alors,  il  n'y  a  habituelle- 
ment qu'un  seul  hématome  et  les  cas  publiés  par  Brun  et 
Renaut  dans  la  Presse  Médicale  sont  des  exemples  typiques 
de  ces  fractures  avec  hématomes  chez  des  rachitiques;  dans 
tous  ces  cas  il  n'y  avait  qu'un  hématome.  Or  la  multiplicité 
des  hématomes  me  parait  être  la  caractéristique  de  la  maladie 
de  Barlow  et,  dans  les  deux  cas  que  j'ai  rapportés,  il  y  avait 
des  hématomes  multiples.  L'un  de  ces  cas  a  été  radiographié; 
et  sur  quatre  hématomes  qu'il  présentait,  on  a  noté  l'intégrité 
des  os  au  niveau  de  trois,  et  une  fracture  au  niveau  de  Tun 
d'eux.  Cette  fracture  unique  ne  peut  donc  faire  imputer  les 
trois  autres  hématomes  à  des  fractures  sous-périostées  chez 
des  rachitiques.  Je  ne  reproduis  pas  ici  nos  clichés  radiogra- 
phiques,  mais  on  les  trouvera  dans  mon  article  du  Journal  de 
clinique  et  de  thérapeutique  infantiles  (juillet  1898). 

A  mon  avis  l'hématome  sous-périosté  et  l'anémie  sont 
caractéristiques  du  syndrome  de  Barlow,  mais,  bien  entendu, 
à  la  condition  expresse  que  les  hématomes  soient  multiples.  Si 
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on  a  un  seul  hématome,    il    faudra   chercher  ailleurs    les 
éléments  du  diagnostic,  et  si  Ton  trouve  des   hémorragies 
gingivales,  sous-cutanées,  etc.,  on  sera  en  droit  de  porter  le 
diagnostic  de  maladie  deBarlow;  si,  au  contraire,  Thématome 
existe  seul,  sans  autres  signes,  il  est  plus  probable  que  Ton 
peut  avoir  affaire  à  une  fracture  chez  un  rachitique,  cas  ana- 
logue à  ceux  publiés   par  MM.  Brun  et  Renaut.  Que  si,  en 
revanche,  on  est  en  présence  d'un  sujet  pâle,  anémique,  débi- 
lité, sur  les   os   duquel  on  rencontre   deux,    trois,   quatre 
hématomes  ou  plus,  j'estime,  à  mon  sens,  qu'on  sera  en  droit 
de  conclure  à  la  maladie  de  Barlow,  alors  même  que  tous  les 
autres  signes,  dont  nous  allons  parler,  sont  absents.  Quels 
sont  donc  les  autres  signes  que  donnent  les  auteurs  partisans 
de  la  nature  scorbutique  de  la  maladie,  signes  sur  lesquels  ils 
s'appuient  justement  pour  affirmer  cette  nature  scorbutique? 
Les  altérations  des  gencives,  absolument  analogues  à  celles 
que  Ton  observe  dans  le  scorbut  de  l'adulte,  n'ont  pas  peu 
contribué  à  faire  rapprocher  les  deux  maladies.  En  effet,  chez 
notre  second  malade,  gui  avait  des  dents ^  les  modifications 
scorbutiformes  des   gencives  étaient    des    plus    manifestes. 
Mais,  en  revanche,  chez  notre  premier  malade,  les  gencives 
étaient  saines,  et  cela  parce  que  F  enfant  n'avait  pas  de  dents. 
On  aura  beau,  en  effet,  objecter  qu'il  existe  des  observations 
où  l'on  a  noté  des  altérations  gingivales  chez  des  enfants 
n'ayant  pas  encore  de  dents,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ce 
sont  là  des  faits  assez  rares,  et  que  le  plus  souvent  les  gen- 
cives ne  sont  prises  que  quand  il  y  a  des  dents.  D'ailleurs,  si 
Barlow  n'est  pas  le  père  véritable  du  syndrome  qui  porte  son 
nom,  il  est  bien  certain  qu'il  a   sur  ces  faits  une    grosse 
expérience,  à  cause  justement  du  nombre  considérable  de  cas 
qu'il  a  observés.  Or,  il  écrit  et  il  souligne  :  «  Si  aucune  dent 
n'a  fait  son  apparition,  il  n'y  a  rien  de  caractéristique  au 
niveau  des  gencives.  » 

Et  plus  loin  il  ajoute  :  «  On  ne  saurait  déclarer  d'une  façon 
trop  formelle  que  l'état  fongueux  des  gencives  est  en  propor- 
tion directe  du  nombre  de  dents  qui  ont  apparu.  » 

Il  résulte  donc  de  tout  ceci  que  l'état  scorbutique  des  gen- 
cives est  un  excellent  signe  ;  mais  ce  n'est  pas  un  signe  patho- 
gnomonique,  d'abord  parce  qu'il  n'existe,  à  peu  près  toujours, 
que  lorsque  l'enfant  a  des  dents  et  qu'on  observe  des  états 
cachectiques,  des  stomatites  graves  également,  oîi  les  gen- 
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cives  présentent  un  état  fongueux  analogue  à  celui  qu  on 
observe  dans  le  scorbut.  La  présence  des  dents  a  une  telle 
importance  pour  Fexistence  de  ce  signe,  que  même  dans  lo 
scorbut  de  Tadulte  on  a  fréquemment  noté  Tabsence  d  allé- 
rations  gingivales  aux  places  où  il  manquait  des  dents.  Enfin 
je  demande  à  ceux  qui  ont  observé  autrefois  des  épidémies  de 
scorbut,  je  leur  demande,  et  les  prie  instamment  de  me 
répondre,  s*ils  ont  vu  pendant  ces  épidémies  des  cnfanb 
atteints  de  cette  forme  si  particulière  du  scorbut  de  Barlow 
ou  si,  au  contraire,  ils  présentaient  le  même  scorbut  que 
Tadulte. 

Une  chose  qui  me  frappe  encore  beaucoup,  c'est  la  contra- 
diction qui  existe  entre  certains  auteurs  au  sujet  des  hémorra- 
gies cutanées.  On  voit,  par  exemple,  des  savants,  tels  que 
Barlow,  écrire  :  «  On  voit  parfois  des  espaces  qui  semblent 
contusionnés  et  qui  sont  probablement  produits  à  la  suite  d'une 
légère  pression,  mais  les  petites  taches  purpuriques  sont 
rares.  Etant  donnée  Tintensité  de  l'anémie,  il  est  vraiment 
remarquable  de  voir  combien  peu  (f  hémorragie  il  y  a  en 
somme  dans  la  peau.  »  A  côté  de  cela  vous  voyez  d'autres 
auteurs,  tels  que  M.  Netter,  qui  disent  :  «  Les  hémorragies 
cutanées  sont  assez  communes.  »  Je  me  demande  si  un  certain 
nombre  de  ces  cas  dits  de  scorbut  infantile  où  Ton  a  noté  du 
purpura,  ne  sont  pas  des  erreurs  de  diagnostic,  et  si  Ton  n'avait 
pas  affaire  à  une  autre  variété  de  purpura,  à  un  purpura 
cachectique  quelconque  par  exemple.  Je  ne  dis  pas  cela  pour 
les  cas  personnels  observés  par  M.  Netter  lui-même  avec  son 
habileté  clinique  indiscutable,  mais  j'émets  cette  hypothèse 
pour  certains  cas  relevés  dans  la  littérature  médicale  et  pour 
lesquels  je  conserve,  moi,  quelques  doutes.  Les  deux  malades 
dont  j'ai  relaté  les  observations  n'ont  pas  présenté  de  purpura, 
et  pourtant,  pour  le  dernier  petit  malade,  surtout  celui  observé 
par  le  D'  Chalmet,  on  ne  peut  pas  trouver  de  cas  plus  typique. 

Mais  c'est  encore  plus  par  les  notions  étiologiques  et  patho- 
géniques,  que  la  maladie  de  Barlow  se  sépare,  à  mon  avis,  du 
scorbut  de  l'adulte.  Et  tout  d'abord  il  me  semble  que  l'on  ne 
peut  pas  ne  pas  être  frappé  quand  on  voit  que  ces  accidents 
se  produisent  à  peu  près  toujours  à  Tâge  où  l'on  voit  se 
manifester  le  rachitisme.  Si  nous  examinons  les  chiffres 
fournis  par  l'enquête  américaine,  nous  voyons  que  c  est  sur- 
tout vers  l'âge  de  huit  à  dix  mois  que  l'on  voit  apparaître  la 
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maladie  ;  c'est  également  le  plus  souvent  vers  cette  époque  de 
la  vie  que  Ton  voit  se  manifester  le  rachitisme. 

Cela  n'est  pas  une  preuve,  incontestablement,  mais  c'est  un 
fait  bien  propre  à  attirer  notre  attention.  Mais  il  y  a  plus  : 
voilà  des  enfants  soumis,  dès  leurs  premières  semaines,  à  une 
alimentation  défectueuse,  privés  d*aliments  antiscorbutiques, 
nourris  dès  le  début  avec  des  farines,  et  qui  attendent  huit, 
dix  et  douze  mois  en  moyenne  pour  présenter  les  accidents 
scorbutiques.  Est-ce  que  c'est  ainsi  que  procède  le  scorbut  de 
l'adulte?  Evidemment  non,  et  l'apparition  des  accidents  scor- 
butiques se  fait  d'une  façon  beaucoup  plus  rapide.  En  revanche, 
c'est  ainsi  que  procède  le  rachitisme  qui  n'apparaît  que  lors- 
que révolution  de  tous  les  tissus  de  l'organisme  à  été  profon- 
dément viciée  par  une  alimentation  défectueuse  avec  les  intoxi- 
cations qui  découlent  de  cette  alimentation. 

D'ailleurs  il  existe  des  cas  indiscutables,  où  les  enfants  pre- 
naient du  lait  et  des  aliments  possédant  des  propriétés  antiscor- 
butiques. Le  petit  malade  de  M.  Ghalmet,  dont  nous  avons 
rapporté  plus  haut  l'observation,  fut  alimenté  au  sein  de  sa 
mère,  avec  addition  de  lait  stérilisé,  jusqu'à  neuf  mois;  puis 
au  moment  où  les  accidents  scorbutiformes  sont  apparus,  il 
mangeait,  outre  son  lait,  des  œufs  et  des  légumes  à  la  table 
commune.  Il  n'était  pas  privé  d'aliments  antiscorbutiques, 
celui-là!  Mais,  en  revanche,  dès  l'âge  de  trois  mois,  il  avait 
été  suralimenté,  prenant  non  seulement  le  sein  de  sa  mère  et 
(lu  lait  stérilisé,  mais  encore  deux  petites  bouillies  par  jour. 
Aussi  les  accidents  gastro-intestinaux  n'avaient  pas  tardé  à 
s'installer;  il  était  en  proie  à  des  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation,  et  c'est  à  seize  mois  qu'apparut  la  maladie  de 
Barlow.  Comment,  si  Ton  veut  appeler  ces  accidents  du  scor- 
but, comment  expliquer  leur  apparition?  Je  m'avoue  incapable 
d'en  retrouver  ainsi  la  genèse.  Si,  au  contraire,  on  admet  que 
ce  sont  des  accidents  de  rachitisme,  la  filiation  des  faits  est 
très  aisée  à  suivre,* le  rachitisme  présentant  toujours  à  son 
origine  une  alimentation  vicieuse  et  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux prolongés.  Comment,  ainsi  que  le  dit  très  bien 
M.  Marfan,  si  l'on  veut  que  la  maladie  de  Barlow  soit  du  scor- 
but infantile,  comment  expliquer  les  faits  parfaitement  observés 
de  Fruitnight  qui  a  rencontré  ce  syndrome  hémorragique 
chez  des  enfants  allaités  au  sein?  On  sait,  en  effet,  que 
Talimentation  au  sein,  si  elle  est  mal  dirigée^  peut  très  bien 
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conduire  au  rachitisme.  Certes,  ce  sont  là  des  faits  assez  rares, 
mais  ils  sont  loin,  quand  même,  d'être  Texception.  Actuelle- 
ment, je  soigne  un  enfant  de  dix-neuf  mois,  appartenant  à 
une  famille  de  rang  social  très  élevé,  qui  a  été  allaité  par 
sa  mère.  Eh  bien  !  cet  enfant  est  un  type  parfait  de  rachi- 
tique.  Je  n'insiste  pas  :  de  tels  faits  sont  actuellement  bien 
connus.  Le  rachitisme  n'est  pas  comme  on  l'a  dit  une  maladie 
de  misère;  c'est  une  maladie  de  l'alimentation  vicieuse.  Il  est 
plus  fréquent  chez  les  pauvres,  à  cause  des  coutumes  malsaines 
qui  y  sont  invétérées;  mais  je  connais  des  familles  très  riches 
où  les  mômes  préjugés  sont  aussi  enracinés,  qui  donnent  de 
la  soupe  à  leurs  enfants  presque  dès  la  naissance,  et  qui  ont 
des  enfants  rachitiques  aussi  bien  que  les  ouvriers. 

Un  des  arguments  opposés  aux  partisans  de  la  nature  rachi- 
tique  de  la  maladie  de  Barlow,  est  que  l'on  n'observe  pas  de 
traces  de  rachitisme  chez  un  certain  nombre  de  ces  malades. 
Tout  d'abord,  je  ferai  remarquer  que  de  légers  indices  de  rachi- 
tisme peuvent  parfaitement  passer  inaperçus,  et  qu'un  chapelet 
costal  au  début,  suffisant,  à  mon  sens,  pour  permettre  de  dire 
que  l'enfant  est  rachitique,  a  pu  être  jugé  négligeable  pour  les 
auteurs  qui  pensent  que  la  maladie  en  question  est  du  scorbut. 

Dans  l'enquête  américaine,  on  voit  qu'à  peu  près  la  moitié 
des  cas  étaient  des  rachitiques  avérés.  Les  autres  ne  présen- 
taient pas  de  rachitisme  apparent.  Mais  ce  que  l'on  ne  nous 
dit  pas,  c'est  l'âge  comparatif  des  malades  rachitiques  présen- 
tant du  scorbut  par  rapport  avec  Tâge  de  ceux  qui  n'avaient 
pas  de  rachitisme  appréciable.  On  s'est  basé  sur  l'absence  ou 
l'existence  de  déformations  osseuses  pour  diagnostiquer  le 
rachitisme;  or  ces  déformations  sont  assez  longues  à  se  pro- 
duire; et  je  pense  que  personne  ne  me  contestera  que  lors- 
que apparaît  une  nouure  quelconque,  il  y  a  déjà  longtemps  que 
chimiquement  et  histologiquement  le  rachitisme  est  installé 
dans  la  profondeur  des  tissus;  le  symptôme  osseux  n'est  en 
réalité  qu'un  symptôme  de  la  période  cT^tat  du  rachitisme; 
mais  toute  la  période  d'invasion,  toute  la  phase  ascendante  de 
la  maladie,  celle  qui  ne  se  manifeste  cliniquement  par  aucun 
signe  pathognomoniqiie ,  mais  qui  cependant  existe  dans  Tinti- 
mité  des  tissus,  cette  phase  dans  laquelle  on  ne  note  que  de 
la  dyspepsie  chronique,  de  l'anémie,  et  de  la  faiblesse  des 
membres,  cette  phase,  dis-je,  n'existait-elle  pas  déjà  chez  les 
enfants  de  l'enquête  américaine  où  on  n'a  pas  noté  de  déforma- 
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tions  rachitiques,  mais  qui  présentaient  des  troubles  dyspep- 
tiques prolongés  dus  à  leur  alimentation  vicieuse?  Combien 
d'enfants  ressemblaient  peut-être  à  celui  de  M.  Comby  {Archives 
de  Médecine  des  Enfants^  1899,  page  35)  qui,  en  notant  de 
légers  indices  de  rachitisme,  écrit  :  «  cependant  Tenfant  est 
assez  bien  développé,  joufflu,  coloré,  nullement  cachectique; 
il  a  l'aspect  des  rachitiques  florides  que  Ton  rencontre  quel- 
quefois. »  Avec  de  tels  malades,  si  Ton  n'a  pas  la  grande  habi- 
tude de  la  clinique  de  M.  Comby,  on  risque  fort  de  laisser 
passer  ces  légers  indices  de  rachitisme,  et  de  dire  que  Tcnfant 
fait  du  scorbut  au  cours  d'une  santé  parfaite. 

Mais  il  y  a  plus.  Toutes  les  maladies  infectieuses  ou  par 
intoxication  évoluent  de  façon  différente  suivant  les  individus  ; 
il  y  a  là  une  question  de  terrain  qu'il  importe  de  ne  pas 
négliger,  en  même  temps  qu'une  virulence  ou  une  quantité 
plus  ou  moins  forte  de  poison.  Or,  à  mon  sens,  le  rachitisme 
n'est  autre  chose  qu'une  maladie  de  la  nutrition  produite 
par  des  intoxications.  Eh  bien,  combien  de  fois  voit-on  des 
maladies  infectieuses  ou  des  intoxications  présenter  une  gra- 
vité toute  particulière  d'emblée,  inhérente  au  terrain  ou  à  la 
virulence  du  germe,  ou  à  la  dose  du  poison?  Pourquoi  y  a-t-il 
dans  une  même  épidémie  des  scarlatines  malignes,  hémorra- 
giques, des  varioles  hémorragiques  à  côté  d'autres  cas  nor- 
maux et  bénins,  ces  derniers  restant  toujours  les  plus  nom- 
breux et  les  plus  habituels?  Ce  sont  là  des  phénomènes  encore 
mal  élucidés.  Mais,  en  tous  cas,  je  ne  vois  pas  pourquoi  il 
n'y  aurait  pas  une  sorte  de  rachitisme  malin,  un  rachitisme 
hémorragique,  produit  soit  par  l'intensité  des  intoxications 
gastro-intestinales,  soit  par  une  faiblesse  ou  une  disposition 
spéciale  du  terrain.  C'est  là  une  hypothèse,  il  est  vrai  ;  mais 
elle  s'accorde,  il  me  semble,  avec  les  données  admises  de  la 
pathologie  générale;  les  diphtéries  hémorragiques  sont  rares 
et  cependant  il  ne  vient  à  personne  l'idée  de  les  contester; 
pourquoi  vouloir  alors  contester  la  possibilité  de  l'existence 
d'un  rachitisme  hémorragique? 

On  a  voulu  faire  un  signe  pathognomonique  du  résultat 
thérapeutique  rapide  obtenu  dans  la  maladie  qui  nous  occupe 
par  l'emploi  du  jus  de  viande,  du  jus  de  citron,  d'orange,  etc., 
en  un  mot  par  l'emploi  des  antiscorbutiques.  Si  je  prends  les 
chiffres  fournis  par  l'enquête  américaine,  je  suis  frappé  de  ce 
fait,  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  il  a  fallu  attendre  huit 
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et  quinze  jours  pour  voir  apparaître  une  amélioration  marquée; 
dans  47  cas  il  fallut  huit  jours  et  dans  27  cas  quinze  jours. 
Mais,  même  dans  les  cas  oîi  Tamélioration  et  la  guérison  ont  été 
très  rapides,  je  crois  que  le  mérite  de  ce  résultat  revient  pour 
la  plus  grande  part  au  traitement  hygiénique  prescrit  dans 
ces  cas,  à  la  réglementation  de  lalimentation  que  Ton  impose 
toujours.  En  tous  cas  ce  n'est  évidemment  pas  le  lait  stérilisé 
qui  peut  être  mis  en  cause,  puisque  dans  mon  cas  publié  en 
juillet  1898,  dans  le  cas  relaté  au  début  de  ce  travail,  la  guérison 
survint  grâce  à  une  hygiène  sévère,  à  Tadministration  très 
régulière  de  lait  stérilisé  dans  le  premier  cas,  bouilli  dans  le 
second,  avec  addition  de  jus  de  viande,  de  pulpe  de  viande. 

Au  reste  Barlow  lui-môme,  quand  il  a  incriminé  le  lait 
stérilisé,  ne  parlait  que  du  lait  stérilisé  depuis  longtemps, 
d'un  lait  vieilli.  Or,  en  France  du  moins,  je  ne  sache  pas 
qu'on  se  serve  beaucoup  de  ces  laits  conservés  longtemps. 
Souvent  le  lait  est  stérilisé  journellement  dans  les  familles. 

Enfin  Tanatomie  pathologique  vient-elle  fournir  un  contin- 
gent quelconque  en  faveur  de  la  nature  scorbutique  ou  rachi- 
tique  de  la  maladie?  Nous  répondrons  simplement  par  la  rela- 
tion détaillée  de  ce  qu'il  nous  a  été  permis  d'observer  sur 
les  coupes  pratiquées,  chez  notre  petit  malade,  au  niveau 
des  os  atteints  d'hématomes  sous-périostés  (1).  On  verra  que 
nous  avons  justement  trouvé  là  les  lésions  que  l'on  obsene 
dans  le  rachitisme.  Ces  examens  anatomo-pathologiquos  ont 
été  faits  par  mon  interne  M.  Jouvenel,  au  laboratoire  de 
M.  le  professeur  Laguesse,  qui  a  bien  voulu  examiner  aussi 
ces  coupes.  Les  dessins  reproduits  ont  été  faits  par  M.  le 
D'  Pontier.  Je  ne  saurais  trop  ici  les  remercier  tous  les  trois 
de  leur  précieuse  collaboration. 

Les  coupes  ont  été  faites  sur  les  fémurs  au  niveau  du 
cartilage  interdiaphyso-épiphysaire,  perpendiculairement  au 
cartilage  et  passant  par  l'axe  du  fémur.  Je  ferai  remarquer 
que  Vos  au  niveau  duquel  ces  coupes  ont  été  faites  ne  présentait 
pas  de  lésions  rachitiques  macroscopiques. 

Voici  les  résultats  de  Texamen  microscopique  : 

La  figure  1  présente  la  vue  d'ensemble  du  cartilage  de 
conjugaison  et  des  travées  osseuses.  La  coupe  a  été  faite  à 

(I)  Mon  petit  malade  a  succombé,  peu  de  temps  après  la  guérison  de  sa  mal»- 
die  de  Barlow,  à  une  infection  gastro-intestinale  aiguë. 
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1/150  de  miHimètre,  et  pour  faciliter  l'examen  elle  a  été 
soumise  à  la  double  coloration.  Elle  a  été  d'abord  traitée  par 
le  bleu  d'aniline  solubte  dans  l'alcool  puis  par  le  picro-carmin. 
Tout  ce  qui  était  cartilage  y  apparaissait  en  bleu,  tout  ce  qui 
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était  08  s'y  voyait  en  rouge.  Celte  coupe  montre  le  cartilage 
de  conjugaison  bien  développé  et  qui  offre  au  niveau  <le  la 
ligne  d'ossification  des  contours  sinueux.  Les  cellules  du 
cartilage  sont  nombreuses,  d'assez  grandes  dimensions,  dispo- 
sées en  zones  séparées  par  des  travées  plus  ou  moins  larges 
de  substance  cartilagineuse.  Les  travées  osseuses  ont  une 
forme  irrégulière,  sont  plus  colorées  dans  leur  partie  moyenne, 
et  montrent  dans  leur  épaisseur  des  cellules  osseuses.  Au 
milieu  des  travées  osseuses  on  remarque  des  espaces  con- 
joQctifs  plus  clairs  où  se  trouvent  des  vaisseaux. 

La  préparation  que  représente  ta  figure  2  a  été  prise  dans 
une  coupe  faite  au  même  niveau  que  îa  précédente,  dans  les 
mêmes  conditions  et  de  même  épaisseur.  Comme  moyen  de 
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coloration  nous  nous  sommes  servi  de  l'hématoxyline  Bœhmer. 
Cette  zone  nous  montre  le  détail  des  travées  osseuses  el  du 
tissu  conjonctif.  Les  travées  osseuses  ne  paraissent  pas  avoir 
subi  de  raréfaction,  elles  ont  fixé  vivement  le  colorant,  surtout 
au  centre  qui  est  plus  coloré  que  la  périphérie.  Les  cellules 
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C,  Capillaire  laDguin.  —  c:,  Capillaire  coatenanl  encore  quelque!  globulet.  — 
EC,  Espace  conjouctif  formé  deSbrillsB  trèa  tenues  entrelacées  en  réseau  «tcc 
cellules  cooIonctivBs  très  pelites.  —  TU,  Travées  osuuses.  —  Co,  Cellnlei 
osseuses  logées  dans  des  cavités  ayant  de  10  à  15  p.. 

osseuses  sont  peu  nombreuses  ;  elles  sont  contenues  dans  des 
cavités  de  10  ii  15  p.  de  diamètre,  leurs  contours  sont  peu 
marqués,  leur  noyau  est  bien  coloré,  leur  distributioa  est 
quelconque.  Les  espaces  inter-osseux  contiennent  du  tissu 
conjonctif  jeune.  Les  fibres  de  ce  tissu  sont  lincs,  délicates  et 
forment  un  feutrage  très  serré.  Au  milieu  de  ces  libres  on  voit 
de  petites  cellules  conjonctives  étoilées  ;  elles  sont  nombreuses 
et  sans  orientation  marquée.  Dans  le  tissu  conjonctif  se  trou- 
vent des  vaisseaux  contenant  encore  des  globules  sanguins.  Leur 
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calibre  est  augmenté  et  la  coupe  de  leur  lumière  est  irréguliëre. 

La  figure  3  provient  de  la  même  coupe  et  montre  une  zone 

(l'ossiBcation.  On  voit  le  cartilage  sérié  avec  de  grandes  cellules 


Fig.  3. 

T,  Travée  direclrico  d'osBiScation.  —  CaS,  Cartilage  sérié.  —  VS,  Vaùteau  mh- 
Kuin  autour  duquel  ae  fait  l'otai&catioD.  —  TC,  Tisiu  eonjonctif  Jeune  très 
fibriUuro  av«e  cellules  étoilëes  très  nombreuses.  —  Co,  Cellule  osseuse  étoilée 
Jeuae  commençaDt  à  former  de  l'os. 


vésiculeuses  entourées  d'espaces  plus  colorés.  En  T  on  voit 
iino  travée  directrice  d'ossification  bien  visible,  Â  la  limite  de 
la  zone  d'ossification  et  du  tissu  conjonctif  on  aperçoit  des 
cellules  osseuses  jeunes,  à  forme  éioilée,  en  train  de  fixer  le 
calcaire.  Elles  sont  accompagnées  de  vaisseaux  sanguins  autour 
desquels  se  fait  l'ossification.  Les  fibres  et  les  cellules  conjonc- 
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tivps  offrent  à  ce  niveau  les  mômes  caractères  que  dans  la 
figure  précédente. 

Pour  pouvoir  comparer  les  lésions  que  nous  venons  d'é- 
tudier avec  celles  que  l'on  observe  chez  un  enfant  rachitiqui- 
à  peu  prf-s  du  même  âge,  nous  avons  pratiqué  descouppsau 
milieu  d'un  chapelet  rachitique  costal  (fig.  4),  chez  un  enfanl 


CO  COJ 

Fig.  *. 

TO,  TravéB  oaBeuse.  —  CS, Cartilage  sêriéavec  grandei  cellules  cai tilSfiiDrusn. 

—  COJ,  Cellules  osseuse»  jeunes.  ~  Os  ta  toie  de  toniialioo.  —  V,  Viisseaa 

sanguin.  —  EC,  Tiesu  coDjonctir  avec  cellules  conjonclives  très  nomtiHusts. 

surtout  prèsdes  travées  oiseuses.  Fibres  conjoDctlvea  Teutréeset  trissiDueasM. 


de  onze  mois  ;  ces  coupes  ont  été  faites  perpendiculaire- 
ment au  grand  diamètre  du  cartilage  chondro-costal.  Coiunie 
colorant  nous  nous  sommes  servi  d'hématoxyline  Bœhmer, 
nous  avons  inclus  à  la  paraffine  et  coupé  à  1/150'  de  milIimMn'. 
Notons  d'abord  que  cette  coupe  nous  montre  à  un  faibl-- 
grossissement  une  ligne  d'ossification  très  irrégulière  et  plu-' 
sinueuse  que  la  ligne  d'ossification  du  fémur  éludJé  tout  » 
l'heure  chez  notre  enfant  atteint  de  maladie  de  Barlow. 
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Si  Ton  étudie  cette  coupe  à  Taide  de  Tobjectif  5  Nachet  et 
de  loculaire  2,  on  remarque  d'abord  le  cartilage  sérié  avec  de 
grandes  cellules  logées  dans  de  larges  cavités.  Leur  noyau 
est  très  coloré  et  leur  contour  assez  peu  net.  Les  dimensions 
(le  ces  cellules  semblent  dépasser  la  normale.  Les  travées 
osseuses  sont  irrégulières  et,  à  certains  endroits,  paraissent 
avoir  subi  un  peu  de  raréfaction.  Leur  centre  est  plus  coloré 
que  la  périphérie  ;  elles  renferment  des  cellules  osseuses  à 
bords  peu  distincts  et  noyées  dans  la  substance  calcaire.  Dans 
le  voisinage  du  cartilage  sérié  on  voit  des  cellules  osseuses 
jeunes,  à  contours  réguliers,  moins  étoilées  que  celles  vues 
sur  la  coupe  de  maladie  de  Barlow.  Elles  sont  entourées 
dune  plage  d'os  en  formation,  de  coloration  plus  pâle. 
Comme  dans  les  coupes  de  maladie  de  Barlow  le  tissu  con- 
jonctif  est  formé  de  fines  fibrilles  entrelacées.  Les  cellules  con- 
jonctives sont  ici  très  nombreuses,  petites,  étoilées.  Elles  sont 
surtout  agglomérées  dans  le  voisinage  des  travées  osseuses. 
Dans  quelques  endroits  de  la  coupe  on  peut  rencontrer 
des  cellules  médullaires  remplissant  les  espaces  inter-ossfeux 
ou  même  disséminées  dans  le  tissu  conjonctif.  Toutefois  on 
n*en  trouve  pas  dans  Tendroit  représenté  par  la  figure. 

Les  vaisseaux  logés  dans  le  tissu  conjonctif  paraissent  nor- 
maux ;  ils  contieunent  encore  quelques  globules  sanguins. 

En  résumé,  les  coupes  de  fos  atteint  de  maladie  de  Barlow  et 
celles  d'un  rachitisme  simple  banal  présentent  une  analogie 
frappante.  De  part  et  d'autre  on  a  un  tissu  Jeune  en  voie  de 
développement  très  actif.  Le  tissu  rachitique,  particulièrement^ 
parait  traverser  une  phase  d'excitation.  Dans  les  deux  séries^ 
os^  cartilage  et  tissu  conjonctif  ont  une  constitution  analogue  et 
une  disposition  à  peu  près  identique.  La  dilatation  vasculaire 
existant  dans  la  maladie  de  Barlow  est  toutefois  un  point  à 
noter.  Elle  doit  avoir  des  relations  avec  les  tendances  hémor- 
ragiques observées  dans  cette  dernière  affection. 

Nous  ferons  enfin  remarquer  à  nouveau  que  les  coupes 
pour  la  maladie  de  Barlow  ont  été  pratiquées  sur  un  fémur 
porteur  d'hématomes,  mais  qui  ne  présentait  à  l^œil  nu  aucnne 
espèce  de  déformation  rachitique.  Les  lésions  rachitiques 
constatées  au  microscope  nous  permettent  dès  lors  de  soupçon- 
ner que  dans  beaucoup  de  cas  de  maladie  de  Barlow  où  le 
rachitisme  ne  fut  pas  constaté  macroscopiquement  il  existait 
^diiis  doute  déjh  chimiquement  et  histologiquemeni.        .     .     . 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE    LA   MALARIA  LARVÉE 

CHEZ  LES  ENFANTS  (l) 
Par  le  D'^  J.  GRONQUIST,  de  Malmd  (Suède) 

I 

Comme  Timpaludisme  aigu  se  présente  chez  les  enfants 
sous  des  formes  très  diverses  (2),  son  diagnostic  est  plus  dif- 
ficile que  chez  les  adultes.  Cela  est  surtout  vrai  des  cas  chro- 
niques, non  accompagnés  de  fièvre.  On  a  mis  sur  le  compte 
de  la  malaria  larvata  d'une  façon  générale,  tous  les  phéno- 
mènes morbides  possibles,  pourvu  qu'ils  se  présentent  avec 
une  certaine  régularité,  soient  accompagnés  de  splénomégalie, 
et  se  trouvent  bien  de  Temploi  de  la  quinine.  J'ai  vu  décrits 
sous  le  nom  de   malaria  larvée  les  cas   suivants  : 

1.  Hémorragies  intermittentes  —  Filatoff  (3)  parle  de  deux 
cas  d'épistaxis  périodique  chez  des  enfants  de  sept  et  douze 
ans,  survenant  chaque  nuit  à  heure  fixe,  et  guéris  par  rem- 
ploi de  la  quinine.  Liszt  a  observé  un  cas  analogue  chez 
un  garçon  de  quinze  ans.  Le  D'  Grill  (4)  cite  un  cas  ana- 
logue à  celui-là  (chez  un  adulte). 

2.  Diarrhée  intermittente.  —  Filatoff  (5)  en  cite  trois  cas, 
avec  périodicité,  sans  fièvre,  chez  des  enfants  de  cinq  à  dix 
ans.  Les  selles,  qui  étaient  mêlées  de  glaires  et  de  sang,  et 
le  plus  souvent  accompagnées  de  coliques  et  de  ténesme, 
survenaient  tantôt  exclusivement  à  la  même  heure  tous  les 
jours  ou  tous  les  deuxjours,  tantôt  d'une  façon  dominante  dans 
une  partie  de  la  journée.  A  d'autres  moments  il  n'y  avait  pas 
de  selles,  ou  bien  elles  étaient  normales.  L'état  général,  chose 
surprenante,  était  bon,  bien  que  la  maladie  ait  duré  plusieurs 

(1)  Traduction  en  français  par  le  conférencier  en  langue  française  à  rUnirer- 
sité  de  Lund  (Suède),  M.  E.  Philippot. 

(2)  Cf.  BoHN,  dans  :  Jahrb,  f,  Kinderheilkunde,  N.  F,  Bd.  VI,  Leipsig,  187S. 

(3)  Festschrift  Herm  Eduard  Henoch  gewidmet,  Berlin,  1890,  p.  31. 

(4)  Hygiea,  t.  Xll  (Stockholm,  1850),  p.  617. 

(5)  loc,  cit.,  p.  28  et  29. 
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mois.  —  Dans  un  des  cas,  il  n'y  avait  pas  de  splénomégalie. 
L'un  des  cas  décrits  plus  loin  (n*  VI)  peut  fort  bien  ren- 
trer dans  ce  groupe. 

3.  Attaques  périodiques  de  toux  brève  et  sèche,  —  Observées 
par  Filatoff  (1)  chez  une  petite  fille  de  trois  ans  et  chez  un 
petit  garçon  de  huit  ans  ;  se  produisent  toutes  les  nuits  à  heure 
fixe,  sans  que  l'examen  de  la  gorge  et  de  la  poitrine  puisse 
révéler  aucune  modification  morbide.  Dans  un  des  cas  seule- 
ment, on  constatait  le  gonflement  de  la  rate  et,  au  début,  de 
la  fièvre  qui  disparut  bientôt.  Les  deux  cas  furent  traités  par 
la  quinine. 

4.  Affections  intermittentes  de  la  peau,  —  Boicesco  et  Mon- 
corvo  (2)  signalent  un  cas  d'erythema  nodosum  palustre:  des 
boursouflures  et  des  plaques  rouges  ou  rouge-jaune,  rondes 
ou  ovales,  se  forment  sur  la  peau  et  s'élèvent  un  peu  au-dessus 
(le  la  surface.  Sont  atteintes  de  préférence:  la  partie  anté- 
rieure des  jambes  et  des  avant-bras,  la  région  du  front  et  des 
tempes,  les  régions  malléolaires  et  les  fesses.  Les  efflores- 
cences  augmentent  périodiquement  (jusqu'à  4  cm.),  sont 
tendues  et  démangent.  Elles  durent  de  deux  à  six  semaines. 
Les  endroits  attaqués  s'écaillent. 

5.  Névralgies  intermittentes.  —  Filatoff  (3)  décrit  deux  cas 
(garçon  de  cinq  ans,  fille  de  onze)  :  douleurs  stomacales  pério- 
diques se  rattachant  à  la  malaria  ;  douleurs  localisées  dans 
l'épigastre  et  le  nombril  ;  gonflement  de  la  rate  ;  pas  de  fièvre  ; 
remède,  la  quinine.  Bohn  soutient  que  les  perturbations 
causées  par  la  malaria  dans  la  région  du  cinquième  nerf 
crânien  (spécialement  les  branches  sus-orbitaires  et  tempo- 
rales) sont  plus  fréquentes  qu'on  ne  le  croit  d'ordinaire.  Un 
examen  attentif  montre  en  effet  que  les  maux  de  tête  dont  se 
plaignent  les  enfants  un  peu  âgés  consistent  en  une  hémi- 
céphalalgie limitée  au  front.  Bohn  a  vu  treize  cas  chez  des  en- 
fants entre  un  an  et  demi  et  douze  ans,  le  plus  souvent  au- 
dessus  de  cinq  ans.  Les  douleurs,  qui  étaient  localisées  dans 
différents  nerfs,  revenaient  d'ordinaire  tous  les  jours.  E.  Col- 
lin(4)  est  d'avis  que  le  seul  symptôme  positif  sous  lequel 
ces  fièvres  (c'est-à-dire  les  formes  latentes  de  la  malaria)  se 

(1)  Loc,  cit.y  p,  32. 

(2)  La  Médecine  infantile,  1895,  p.  455. 

(3)  Loc.  cit.,  p.  30. 

(4)  Cité  par  A.  Lavbran,  Traité  du  Paludisme  (Paris,  1898),  p.  200. 
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dissimulent  parfois,  c'est  la  céphalalgie  continue  ou  à  inter- 
valles. La  céphalalgie  est  donnée  par  Ritter  comme  un  sym- 
ptôme de  la  malaria  chronique.  Dans  un  des  cas  cités  par 
Filatoff  (1)  il  y  avait  de  la  céphalalgie  revenant  quotidienne- 
ment à  la  même  heure  (2  heures  de  l'après-midi).  La  febris 
intermittens   quotidiana    avait  précédé. 

J'ai  eu  l'occasion  d'étudier  les  cas  suivants,  dans  lesquels 
le  symptôme  le  plus  grave  était  une  céphalalgie  périodique, 
intermittente  ou  rémittente,  de  type  quotidien. 


II 


I*'  Cas.  —  6.  C,  garçon,  né  le  3  février  4880,  de  Malmô, 
A  part  une  coqueluche  et  une  fièvre  scarlatine,  en  bonne  santé  jusqu'à 
rhiverde  1886-87.  Pendant  Tété  précédent,  Tenfant  avait  passé  six  semaines 
à  Ëngelholm,  faisant  plusieurs  heures  par  jour  des  promenades  en  bateau 
sur  la  rivière  de  Bonne;  ces  promenades  avaient  parfois  lieu  le  soir 
après  le  coucher  du  soleil..  En  hiver,  la  santé  de  Tenfant  commence  à 
décliner,  il  se  plaint  de  temps  en  temps  de  violents  maux  de  tète,  qui  pou- 
vaient durer  pendant  plusieurs  heures.  Mais  à  ce  moment  on  n'observe 
dans  les  accès  aucune  régularité.  Un  traitement  médical  adoucit  le  ma- 
laise pendant  quelque  temps.  Pendant  Thiver  de  1888-89,  les  maux  de  tète 
reviennent,  très  douloureux.  On  observe  alors  que  c'est  le  matin  qu'ilssévis- 
sent  le  plus.  Le  D' Lennmalm,  alors  professeur  à  TUniversité  de  Lund, 
trouve  la  rate  attaquée,  diagnostique  la  malaria  larvée,  et  inaugure  un 
traitement  vigoureux  par  la  quinine  et  Tarsenic.  Les  températures,  notées 
fréquemment  sur  ses  indications,  montrent  que  la  chaleur  du  corps  se 
maintient  toujours  normale.  La  santé  de  Tenfant  s'améliore  considéra- 
blement, au  point  que  sa  mère  déclare  que  depuis  plusieurs  années  il  d  a 
jamais  été  si  bien  portant.  Par  la  suite,  des  rechutes  se  produisent  de 
temps  à  autre  (l'enfant  a  séjourné  pendant  tous  les  étés  deux  ou  trois  mois 
au  port  d'Ëngelholm).  Examiné  par  moi  en  novembre  1894,  il  ne  présente 
pas  autre  chose  qu'un  gonflement  très  sensible  de  la  rate,  que  Ton  cons- 
tate fort  bien  sous  les  côtes  du  côté  gauche. 

Juillet  4897,  —  Le  malade  est  chétif  et  maigre.  Il  se  plaint  de  violents 
maux  de  tète,  qui  le  prennent  chaque  matin  au  réveil  et  continoeat 
presque  sans  rel&che  jusqu'à  onze  heures  ou  midi,  ils  s'adoucissent  un 
peu  ensuite,  sans  disparaître  jamais  complètement.  Us  occupent  toute  la 
tète,  mais  sévissent  particulièrement  dans  la  région  du  front  et  des 
tempes.  —  Le  moral  est  abattu.  L'appétit  et  le  sommeil  sont  bons.  Les 
selles  (une  fois  par  jour)  sont  absolument  normales.  L'urine  ne  présente 
aucun  élément  pathologique.  La  température  oscille  entre  36^,8  et  37%3c. 
—  La  région,  où  la  rate  donne  de  la  matité  à  la  percussion,  atteint  la 
ligne  axillaire  antérieure.  Nulle  part  on  ne  constate  de  lésions  dans  les 
glandes  lymphatiques,  la  percussion  des  jambes  ne  révèle  aucun  point 
douloureux.  Il  y  a  cependant  des  douleurs  dans  les  ramifications  cutanées 
du  nerf  trijumeau.  —  Examen  du  sang  deux  heures  après  le  déjeuner  du 

(I)  Loc,  cit.,  p.  31. 
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matin  :  Thémoglobine  est  de  80  Fleischl,  le  nombre  des  hématies  de  4  500000, 
celui  des  leucocytes,  de  12000  par  mmc.  Aucun  changement  dans  les 
globules,  sinon  qu  un  ou  deux  leucocytes  renfermaient  des  grains  de 
pigment.  A  plusieurs  reprises  on  a  cherché,—  mais  en  vain,  — les  héma- 
tozoaires de  la  malaria.  —  Administré  1  gramme  de  chlorhydrate  de 
quinine  quelques  soirs  consécutifs.  Puis  du  fer,  de  l'arsenic  et  de  la  qui- 
nine à  dose  fractionnée. 

29  septembre  4897.  —  La  céphalée  s'est  sensiblement  calmée  aussitôt 
après  le  traitement  par  la  quinine,  et  elle  est  restée  tout  à  fait  bénigne 
jusqu'au  milieu  du  mois.  —  Aujourd'hui  l'hémoglobine  est  de  75  Fleischl; 
4  400  000  hématies,  15000  leucocytes  par  mmc.  Un  nombre  remarquable 
de  globules  rouges  sont  d'une  grandeur  au-dessus  de  la  normale.  Beau- 
coup d'entre  eux  présentent  à  l'observation  des  formations  couleur  gris- 
blanc,  aux  contours  pas  absolument  nets,  de  la  grandeur  d'à  peine 
4/2  hématie.  Us  contiennent  de  fins  grains  noirs  et  présentent  des 
mouvements  amiboïdes.  On  les  colore  sous  le  verre  avec  du  bleu  de 
méthylène.  On  trouve  parmi  les  globules  des  corps  ronds  bleu  clair,  de 
la  taille  de  2  à  3  (x.  Certains  sont  munis  de  longs  filaments  minces,  de 
même  couleur.  —  Chlorhydrate  de  quinine  :  1  gramme  chaque  soir. 
Arsenic,  fer,  bains,  massage. 

23  novembre  4897,  —  Maintenant  encore  la  quinine  a  très  considéra- 
blement adouci  les  maux  de  tète.  Ils  sont  cependant  revenus  tous  les 
matins,  quoique  faibles  et  de  courte  durée.  Une  recrudescence  s'est  pro- 
duite dans  ces  derniers  jours.  —  On  trouve  dans  le  sang,  outre  les  élé- 
ments décrits  plus  haut,  des  formations  semblablesà  des  mûres,  grandes 
comme  3/4  d'hématie,  et  dont  le  milieu  est  occupé  par  un  agrégat  de 
grains  pigmentaires  fins  et  noirs.  La  quinine  est  administrée  quelques 
soirs,  après  quoi  la  céphalée  disparaît.  Elle  revient  au  commencement 
de  décembre  après  une  petite  anginecatarrhale  :  alors  on  donne  du  suiphas 
cinchonicuSf  à  la  dose  d'I  gr.  5  le  soir.  Après  cinq  jours  de  ce  traitement, 
qui  ne  cause  aucune  incommodité  (pas  même  le  moindre  bourdonnement 
d'oreilles),  survient  une  paralysie  de  l'accommodation.  Au  lieu  de  la 
quinine,  qui  est  aussitôt  abandonnée,  on  administre  des  pilules  d'iodure 
de  fer.  Les  yeux  reprirent  leur  fonctionnement  normal  au  bout  de  dix 
jours.  —  Pendant  le  mois  de  janvier  1898,  rechute  grave,  après  six  se- 
maines complètes  sans  maux  de  tète.  On  emploie  de  nouveau  le  chlo- 
rhydrate de  quinine  à  la  dose  d'un  gramme  le  soir.  Au  bout  de  quelques 
jours,  la  céphalée  ne  sévit  que  tous  les  seconds  jours  le  matin,  après 
quoi  elle  cesse  tout  à  fait.  Une  semaine  après  la  cessation  de  la  quinine, 
se  produisit  de  nouveau  une  paralysie  dans  l'accommodation  ;  c'est  pour- 
quoi la  quinine  fut  reprise  à  dose  complète  pendant  cinq  soirs.  Le 
sixième  jour  les  troubles  visuels  étaient  guéris. 

Par  la  suite  la  quinine  a  été  administrée  à  dose  complète  plusieurs 
soirs  de  suite,  à  des  intervalles  de  quinze  jours  environ.  La  céphalée, 
qui  au  début  revenait  de  temps  en  temps  (quoique  bénigne),  a  toujours 
disparu  rapidement  après  le  traitement  par  la  quinine.  Au  cours  de  ces 
derniers  mois  (avril  1898-juillet  1899),  elle  n'est  pas  revenue. 

1I«  Cas.  —  a.  (/.,  fillette,  née  le  30  mai  488S,  de  Malmô. 

Souffre  d'hypermétropie  et  de  strabisme  convergent.  —  Du  reste,  bien 
portante  jusqu'à  l'hiver  de  1893-94,  où  elle  commença  à  se  plaindre  de 
maux  de  tète  :  ces  maux  de  tète  cédèrent  à  un  traitement  médical,  mais 
se  reproduisirent  périodiquement  tous  les  ans,  spécialement  à  la  fin  de 
Tété  et  en  automne. 
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4^^  octobre  1897.  —  La  céphalée,  localisée  dans  le  front,  se  fait  sentir 
chaque  matin  après  le  réveil  et  cesse  vers  midi.  Une  ou  deux  fois  seu- 
lement elle  persiste  pendant  toute  la  journée,  mais  moins  forte.—  Appétit 
mauvais.  Sommeil  bon.  Selles  normales.  Température  non  fébrile.  —  La 
rate  est  normale.  Hémoglobine:  70  Pleischl.  Nombre  des  leucocytes: 
i5000  (deux  heures  après  le  déjeuner  du  matin)  ;  nombre  des  hématies  : 
4200000  par  m  me.  Corps  sphériques  pigmentés.  —  Après  i  gramme  de 
chlorhydrate  de  quinine  pendant  cinq  soirs,  les  maux  de  tète  cessent. 
Le  traitement  par  la  quinine  a  été  repris  de  temps  à  autre.  —  La  fillette 
se  maintient  en  bonne  santé  (juillet  1899). 

111"  Cas.  —  6.  S.,  garçon,  né  le  13  janvier  4887,  de  MalmÔ, 

Fièvre  scarlatine  à  T&ge  de  cinq  ans,  suivie  d'albuminurie,  qui  a  com- 
plètement disparu  par  la  suite.  Rougeole  à  Tàge  de  huit  ans.  —  L'enfant 
a  séjourné  dans  le  port  d'Engelholm  pendant  les  étés  de  1887,  de  1888  et 
de  1889.  Pendant  rhi ver  de  J  889-90,  céphalée  et  épistaxis  périodiques. 
Pendant  l'automne  de  1895  et  l'hiver  suivant,  maux  de  tète  assez  violents, 
qui  reviennent  pendant  l'été  de  1897  avec  plus  d'intensité. 

5  octobre  4897,  —  Tous  les  matins  au  réveil,  maux  de  tète,  surtout  au 
front;  et  cela  vers  dix,  onze  heures  du  matin.  Certains  jours,  où  ils  sont 
particulièrement  violents,  ils  continuent  plus  tard,  mais  diminuent  tou- 
jours de  foi*ce  à  l'heure  indiquée  ci-dessus.  —  Pas  d'élévation  dans  la 
température  du  corps.  Appétit  mauvais.  Selles  normales.  L'urine  renferme 
des  traces  d'albumine,  mais  la  rate  est  normale.  Les  extrémités  des  rami- 
fications des  nerfs  trijumeaux  sont  douloureuses.  —  Hémoglobine  : 
70  Fleischl.  Leucocytes  :  11  000,  quelques-uns  avec  pigment.  Hématies  : 
4300000  avec  corps  sphériques  pigmentés.  Chlorhydrate  de  quinine  : 
1  gramme  tous  les  soirs.  Massage. 

La  céphalée  s'affaiblit  déjà  considérablement  après  la  première  dose  de 
quinine.  Elle  disparait  entièrement  après  quelques  semaines.  —  Saaf 
une  attaque  d'influenza  d'une  semaine,  en  janvier  1898,  l'enfant  s*est 
bien  porté  par  la  suite,  et  continue  à  se  bien  porter  (juillet  1899). 

1V«  Cas.  —  m.  H.,  garçon,  né  le  20  octobre  4883,  de  Qvidinge. 

Rachitis  vers  l'âge  de  deux  ans.  Diphtérie  vers  l'âge  de  six  ans.  Pneu- 
monie aiguë  dans  la  septième  année.  Est  allé  habiter  Engelholm  en 
août  1897.  A  la  fin  de  l'automne  de  cette  même  année,  l'enfant  commence 
à  sentir  des  maux  de  tète  :  ces  maux  de  tête  ne  se  présentent  pas  tout 
d'abord  à  des  moments  déterminés  ;  mais  à  partir  du  commencement 
d'octobre  ils  reviennent  tous  les  matins. 

7  novembre  4897,  — Maux  de  tète  tous  les  matins  au  réveil;  ils  ont  leur 
siège  dans  le  front  et  continuent  jusque  vers  deux  heures  ;  pendant  tout 
le  temps  qu'ils  durent,  l'enfant  se  sent  mal  à  l'aise  et  transi  de  froid.  — 
Hémoglobine  :  70  Fleischl.  Hématies  3  800  000.  Corps  sphériques  pigmentés. 

V"  Cas.  —  J.  N.,  garçon,  né  le  9  décembre  4885,  de  Aastorp. 

Variole  vers  l'âge  d'un  an  et  demi.  Diphtérie  et  croup  entre  deux  et 
trois  ans.  Est  allé  habiter  Engelholm  en  août  1896.  Depuis  le  mois  d'octo- 
bre de  cette  même  année,  il  sent  périodiquement  pendant  quelques 
semaines  des  maux  de  tète  le  matin. 

7  novembre  4897.  —  Tous  les  matins,  au  réveil,  maux  de  tète,  qui  lui 
font  l'effet  d'une  lourdeur  dans  toute  la  tète  et  persistent  plus  ou  moins 
longtemps  dans  la  journée,  mais  jamais  une  journée  entière.  —  Hémo- 
globine :  80  Fleischl.  Hématies  :  4800000.  Corps  segmentés. 

VI*  Cas.  —  /.  S.,  garçon,  né  le  49  avril  4885,  d'Engelholm. 

L'enfant  ne  peut  pas  se  rappeler  le  temps  où  il  ne  sentait  pas  les  maux 


MALARIA   LARVÉE   CHEZ   LES    ENFANTS  663 

de  tète.  Au  dire  des  parents,  il  a  commencé  en  octobre  1894  à  se  plun- 
dre  de  maux  de  tête  le  matin,  et  à  cette  époque  également  il  avait  la 
figure  rouge  et  enflée,  surtout  autour  des  yeux. 

7  novembre  4897,  —  Tous  les  matins,  céphalée,  surtout  au  front  ;  elle 
persiste  avec  force  jusqu'à  deux  heures,  puis  elle  s*apaise  un  peu,  mais  il 
est  rare  qu'elle  cesse  complètement.  Entre  huit  et  dix  heures  le  matin, 
survenaient  quelques  selles,  molles,  glaireuses,  non  sanguinolentes  etsans 
ténesme.  Les  évacuations  sont  rares  à  d'autres  moments  de  la  journée, 
et  quand  elles  se  produisent  par  hasard,  elles  sont  toujours  normales.  — 
L'assourdissement  produit  par  la  rate  à  la  percussion  atteint  la  ligne 
axillaire  antérieure.  Hémoglobine  :  70  Fleischl.  Leucocytes  :  12  000. 
Hématies  :  3  800  000.  Corps  sphériques  pigmentés. 

VU*  CAS.  —  H.  N.ffiUette,  née  le  /«^  février  4887,  de  Ôstra  Ljungby. 

A  part  une  diphtérie  vers  l'&ge  de  cinq  ans,  bonne  santé.  Est  partie  pour 
Engelholm  dans  l'été  de  1895.  A  partir  de  l'automne  de  cette  même 
année,  céphalée  périodique  pendant  plusieurs  matinées  consécutives. 

7  novembre  4897.  —  Maux  de  tête  le  matin  au  réveil  ;  cessent  toujours 
vers  deux  heures.  Hémoglobine  :  80  Fleischl.  Hématies  :  4  400000.  Corps 
sphériques  pigmentés. 

Vlll«  CAS.  —  P.  L.,  fillette,  née  le  24  septembre  4887,  d'Engelholm. 

Depuis  quelques  années,  céphalée  périodique  le  matin,  pas  tous  les 
jours.  C'est  un  type  sans  précédent. 

7  novembre  4897.  —  Céphalée  le  matin  au  réveil  et  quelque  temps  dans 
la  matinée,  jamais  dans  l'après-midi.  Hémoglobine  :  70  Fleischl.  Leucocytes  : 
15000. Hématies:  4400 000.  Corps  sphériques  pigmentés.  Corps  segmentés. 

1X«  CAS.  —  S,  L.,  fiXlelte,  née  le  43  août  4882,  d'Engelholm. 

A  eu  la  rougeole  et  la  coqueluche,  et,  vers  l'&ge  de  six  ans,  la  malaria 
aiguë  avec  frisson,  fièvre  et  maux  de  tète  tous  les  seconds  jours,  l'après- 
midi.  Après  cela,  l'enfant  a  souffert  périodiquement  de  maux  de  tètes 
quotidiens. 

7  novembre  4897.  —  La  céphalée  a  son  maximum  le  matin  au  réveil  et 
prend  toute  la  tète,  mais  surtout  le  front.  Elle  continue  a  être  pénible'toule 
la  matinée, s'adoucit  toujours  vers  onze  heures  ou  midi,  et  disp^^ralt  d'ordi- 
naire à  deux  heures.  Parfois  elle  persiste  toute  la  journée,  mais  elle  est 
toujours  sensiblement  plus  faible  dans  l'après-midi.  —  La  rate  est  pal- 
pable. —  Hémoglobine:  65  Fleischl.  Leucocytes:  H  000  ;  hémates  : 
4400000  par  m  me.  —  Flagella,  corps  sphériques  et  corps  pigmentés, 

X*  CAS.  —  E.  A.,  fillette,  née  le  48  mai  4884,  de  Ve$tra  Ingelstad. 

Sanlé  bonne,  à  part  des  maux  d'yeux  (probablement  d'origine  scrofu- 
leuse)  vers  l'âge  de  six  ans.  Dans  ces  trois  dernières  années  elle  a  souffert 
périodiquement  de  maux  de  tête  le  matin  ;  ils  ont  été  particulièrement 
violents  au  cours  du  dernier  hiver.  La  mère  déclare  spontanément  que 
dans  les  attaques  les  plus  douloureuses  sa  fille  était  bleuie  de  froid,  b&il- 
lait,  était  somnolente. 

20  avril  4898.  —  L'enfant  présente  une  apparence  scrofuleuse  caracté- 
risée; les  lèvres  et  les  ailes  du  nez  sont  grosses,  le  nez  atteint  d'un  écou- 
lement muco-purulent  très  abondant,  les  amygdales  attaquées,  les  glandes 
lymphatiques  légèrement  enflées  à  la  nuque,  mais  nulle  part  douloureuses. 
—  Elle  souffre  tous  les  matins  au  réveil  de  maux  de  tête,  qui  prennent 
toute  la  tète,  mais  sont  surtout  violents  au  front.  Us  s'apaisent  vers  deux 
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heures,  mais  ne  cessent  que  rarement  à  ce  moment.  —  On  ne  constate 
aucune  lésion  de  la  rate.  La  température  n*indique  pas  de  fièvre.  Pas 
d'éléments  pathologiques  dans  Turine.  —  Hémoglobine  :  70  Fleischl,8000 
leucocytes  et  4600000  hématies,  ces  dernières  présentant  toutes  les  formes 
de  la  poikilocytose.  L'examen  microscopique  du  sang,  qui  n'a  pas  pu 
être  fait  avant  le  retour  de  la  malade  à  la  maison,  a  révélé  la  présence 
de  corps  sphériques  pigmentés  et  de  corps  segmentés.  —  Ordonnance  : 
douches  dans  le  nez,  pil.  d'iodure  de  fer,  onguent  à  Tacide  borique. 

27  avril  1898.  —  L'état  de  l'enfant  a  plutôt  empiré,  et  la  violence  des 
maux  de  tète  l'a  obligée  à  garder  le  lit  pendant  ces  derniers  jours.  —On 
lui  fait  prendre  i  gramme  de  chlorhydrate  de  quinine  pendant  cinq  soirs. 

3  mai  4898.  —  Dès  le  lendemain  du  jour  où  elle  prenait  sa  première 
dose  de  quinine,  la  fillette  se  trouvait  si  bien  qu'elle  pouvait  aller  à 
l'école.  Céphalée  bénigne  seulement  vers  midi.  La  céphalée  a,  par  la 
suite,  reparu  de  temps  en  temps  :  C'est  pourquoi  on  a  administré  de  la 
quinine  quelques  soirs  de  sute  à  des  intervalles  de  deux  ou  trois  semaines. 
Aujourd'hui  la  fillette  est  bien  portante  (juillet  1899). 

XI"  CAS.  —  H,  T.,  fillette,  née  le  30  janvier  4883,  de  Malmô, 
A  séjourné  près  du  lac  de  Helga,  en  Smaaiand,  pendant  trois  mois, 
dans  l'été  de  1897.  Auparavant,  elle  avait  joui  d'une  parfaite  santé.  — 
Dans  l'automne  de  celle  même  année,  céphalée  violente,  qui  était 
peut-être  un  peu  plus  forte  le  matin,  mais  qui  durait  toute  la  journée. 
Quelques  ramifications  du  nerf  trijumeau  étant  douloureuses,  j'ai  traité 
l'enfant  par  le  massage,  l'électricité  et  différents  médicaments  pendant 
les  mois  d'octobre  et  novembre  1897,  mais  sans  le  moindre  résultat. 
Les  maux  de  tête  continuèrent  pendant  tout  l'hiver. 

47  mai  4898.  —  La  céphalée  occupe  toute  la  tête,  a  son  maximum  le 
matin  au  réveil,  s'affaiblit  vers  onze  heures  ou  midi,  s'en  va  l'après- 
midi.  La  peau  a  une  couleur  particulière,  jaune  tirant  sûr  le  gris,  avec 
peut-être  une  légère  nuance  de  vert.  La  rate  est  normale.  Température 
normale.  Pas  d'éléments  pathologiques  dans  l'urine.  Ce  qui  frappe  du 
premier  coup  lorsqu'on  examine  le  sang,c'estsa  couleur  spéciale,  presque 
brun  chocolat.  Hémoglobine  :  60  Fleischl.  Leucocytes  8  000,  avec  un 
nombreextraordinairement  considérable  de  grainspigmentaires.Hématies: 
4  400  000  par  mmc.  Corps  sphériques  pigmentés.  Corps  segmentés.  — 
1  gramme  de  chlorhydrate  de  quinine  chaque  soir.  Massage. 

48  mai  4898.  —  Céphalée  seulement  le  soir  (assez  bénigne).  La  cou- 
leur du  sang  est  plus  naturelle. 

49  mai  4898.  —  Pas  de  céphalée.  En  revanche,  bourdonnements 
d'oreilles  très  nuisibles,  oute  difficile,  visage  rouge  pourpre. 

J'administre  encore  pendant  quelques  soirs  la  quinine  à  dose  entière, 
mais  je  dois  l'abandonner  à  cause  des  troubles  qu'elle  amène.  Je  la  rem- 
place par  de  l'arsenic,  du  fer,  de  la  quinine  à  dose  fractionnée  et  une 
décoction  de  citron.  —  La  céphalée  est  revenue  de  temps  à  autre,  m&i^ 
très  faible.  Elle  a  complètement  disparu  dans  ces  derniers  temps 
(août  1898  —  juiUet  1899) . 

III 

Le  diagnostic  de  la  malaria  chez  l'enfant  peut  être  très  em- 
barrassant. Abelin  (1)  dit  à  ce  sujet  :  «Le  diagnostic  de  la 

(1)  Nordiskt  Medicinskt  Arkiv^i.  11,  n»  15  (Stockholm,  1870},  p.  3. 
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malaria  dans  la  première  enfance  est  parfois  compliqué  de 
difficultés  ;  ces  difficultés  tiennent  en  partie  à  ce  que  les  cas 
eux-mêrties  sont  souvent  peu  caractérisés,  plus   ou   moins 
irréguliers,  sans  ces  traits  nettement  accusés  qui  distinguent 
la  malaria  chez  Tadulte  ;  cela  tient  encore  en  partie  à  ce  que 
les  mères  et  les  gardes-malades  ont  une  tendance  à  découvrir 
dans  presque  toutes  les  maladies  une  certaine  périodicité  et  à 
la  signaler  au  médecin:  celui-ci,  la  plupart  du  temps,  n'est 
pas  en  état  de  contrôler  Texactitude  de  leurs  dires,  et  c'est  ce 
qui  fait  que  souvent  il  se  trouve  amené  à  décider  un  peu 
à  la  légère  qu'il  s'agit  d'une  malaria.  »  Les  difficultés  ne  sont 
pas   sensiblement  moins  grandes   avec  les   formes   larvées. 
C'est  ce  qui  apparaît  par  les  divergences  d'opinions  dos  au- 
teurs sur  la  valeur  des  signes  diagnostics.  Bohn  (i)  considère 
Tenflure  de  la  rate  comme  le  signe  le  plus  certain  et  soutient 
que  cet  organe  est  relativement  plus  agrandi  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte,  car  chez  Icnfant  sa  capsule  est  plus  exten- 
sible. 11  faut  chercher  la  rate  très  haut  au-dessus  de  la  ligne 
costale,  où  elle  se  retire  par  suite  de  la  dilatation  du  ventre. 
Moncorvo  (2)  est  d*avis  de  ne  pas  accorder  beaucoup  d'impor- 
tance à  l'état  de  la  rate,  car  elle  reste  souvent  intacte  dans  des 
cas  absolument  certains  de  malaria  infantile.  11  cite  plusieurs 
opinions  de  docteurs  américains  qui  confirment  la   sienne. 
Alb.  Plehn  (3)  dit  que  dans  les  cas  de  malaria  observés  par 
lui  au  Cameroun  la  splénomégalie  peut  faire  complètement 
défaut.  Filatoff  (4)  ne  croit  pas  non  plus  que  la  rate  soit  cons- 
tamment agrandie  dans  la  malaria  infantile,  et  il  attache  au 
point  de  vue  diagnostic  plus  d'importance  à  l'intermittence  et 
surtout  à  l'action  de  la  quinine.  A  notre  point  de  vue  actuel, 
la  présence  des  hématozoaires  de  la  malaria  dans  le  sang  du 
malade  est  le  seul  indice  positif  irréfragable.  Même  si  on  ne 
voit  pas  en  eux  Torigine  de  la  maladie,  il  est  impossible  de 
nier  leur  signification  pour  ce  qui  est  du  diagnostic.  Je  rap- 
pelle ici  que  déjà  en  1883  Marchiafava  et  Celli,  au  moment 
où  ils  étaient  le  plus  disposés  à  les  considérer  comme  des 
modifications   dégénérescentes   dans    les    hématies,   s'expri- 

(1)  JahrhuchfUr  Kinder heilkunde,  iV.  F.,  t.  VI. 

(2)  Loc.  cit.  p.  442  sqq. 

(3}  Beitràge  zur  kenntniss  von  Verlauf  undBehandlungder  tropischen  malaria. 
inKamerun',  Berlin,  1896,  p.  59. 
(4)  Loc.  cit.,  p.  35. 
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heures,  mais  ne  cessent  que  rarement  à  ce  •■    /lature  des  modifica- 

aucune  lésion  de  la  rate    La  températu-    ^  globules  rouges,  nous 
d  éléments  pathologiques  dans  1  urme.  -  ^  ^     ' 

leucocytes  et  4600000  hématies, ces''      y'/'S  découvert  en  elles  un 

de  la  poikilocytose.  L*examen  r       ^^^^  de  la  malaria  dans  les  cas 
être  fail  avant  le  retour  de  I       .  -  .^^^  j^^^j  jj  ^^^   -j  .^^^^  ^^^^ 

de  corps  spheriques  pigme*-  ,.^n  .,      ^  i      ♦ 

douches  dans  le  nez,  pil.  ,^  diffaciles  a  remarquer.  Je  n  en  ai 

27  atril  4898.  —  L''  ./-e  dans  chaque  préparation,  et  chez 

maux  de  tête  ra  obP  J^  j^g  ^^^^^  caractères  morbides  que 

lui  fait  prendre  i  *■         ■  .^         .  ,  .  ,  ^ 

3  mai  4898,  .   >  réussi  à  en  découvrir  un  seul. 

dose  de  quir'  w/ du  procédé  suivant:  j'ai  recueilli  le  sans 

J  ecoie.  L.er         ^/.  ^^  soiffneusement  lavé  avec  de  l'alcool-élher 
suite,  rep  . j^         \  .^  -r  a        +  k-  -  k-  j 

quinine         .<  '^ ^h'^)  ^^  ^^  1  ^^^  stérilisée,  et  bien  sèche  avec  du 

Aujpu'        iir^^'g;}^  l'ai  examiné  aussitôt  à  l'état  frais.  Pour  pré- 
X'        ,^v//y^ç,5/cation  du  sang,  une  couche  mince  de  vaseline  a 
,^/^.^tftour  de  la  lame  de  verre.  De  plus,  le  sang  a  êlé 
^''/^/j  couche  aussi  égale  et  aussi  mince  que  possible  sur 
**^^fmn  nombre  (10  ordinairement)  de  lames   bien  net- 
'''^^5,  qui  ont  été  rapidement  desséchées  dans  Tair;  elles 
0t  protégées  contre  la  poussière.  Ensuite  ces  lames  ont  été 
fixées    à    parties    égales    d'éther    et    d*alcool    pur   pendant 
j^ux  heures,  colorées  en  partie  avec  une  dissolution  aqueuse 
jiluée  d'éosine  pendant  une  demi-heure,  lavées  à  fond  et 
colorées  de  nouveau  pendant  une  heure  dans  une  solution 
diluée  de  bleu  de  méthylène,  —  en  partie  avec  le  bleu  de  mé- 
thylène seul.  Puis  elles  ont  été  desséchées  et  plongées  dans 
du  baume  de  Canada.  —  Les  solutions  colorées  ont  été  pré- 
parées, immédiatement  avant  Temploi,  avec  1/10  d'une  dis- 
solution alcoolée  saturée  et  9/10  d'eau  distillée  stérilisée.  Par 
cette  méthode  les  hématies  ont  été  colorées  en   rouge  clair. 
Les  nucléi  des  hématies,  comme  ceux  des  leucocytes,  ont  une 
couleur  bleu  sombre,  les  premiers  sont  peut-être  un  peu  plus 
foncés  ;  les  hématoblastes  tachetés,  bleu  clair  pas  tout  à  fait 
net  ;  les  hématozoaires  d'un  bleu  vif  et  net.  Lorsqu'on  emploie 
le  bleu  de  méthylène  seul,  les  hématies  prennent  une  nuance 
légèrement  vcrdâtre. 

Les  formations  anormales  que  j'ai  trouvées  dans  le  sanjç 
peuvent  se  ranger  sous  les  catégories  suivantes  : 

1.  Corps  spheriques  de  petite  taille,  —  Ce  sont  des  globules 
ronds,  grisâtres,  dont  les  contours  ne  sont  pas  absolument 

(I)  ForLsctiritte  dey  Medicin,  t.  VU,  p.  575. 
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ifur  diamètre  est  de  1/5   ou    1/6  de  celui  des 

\ns  sont  librement  dispersés  dans  le  plasma 

\s  paraissent  dans  Tintérieur  des  hématies. 

]^tent  de  petits  grains  noirs  ou  rouge-brun. 

^6  quelques  longs  fils  minces  qui  partent  de 

,ct  sont  agités  de  mouvements  rapides.  Le  bleu 

jiène  les  colore  en  bleu  clair,  comme  la  masse  prin- 

.lî  des  corps  sphériques.  Seuls  les  points  d'attache,  sur 

os  bords,  prennent  une  couleur  bleue  plus  foncée. 

2.  Corps  sphériques  de  grande  (aille  {Amibes).  —  Ils  appa- 
raissent comme  des  taches  grisâtres  à  Tintérieur  d'une  hé- 
matie; ces  taches,  dont  le  diamètre  est  égal  à  1/3  ou  à  la 
moitié  de  celui  de  Thématie,  occupent  souvent  une  place  un 
peu  excentrique  ;  on  peut  suivre  au  microscope  leurs  change- 
ments de  formes.  Ils  prennent  souvent  la  forme  d'un  anneau, 
qui  est  un  peu  plus  fort  d'un  côté.  Du  côté  où  l'anneau  est  le 
plus  mince,  on  trouve  parfois  une  petite  tache  qui  est  colorée 
plus  fortement  par  le  bleu  de  méthylène.  Colorés,  ces  corps 
sphériques  ne  présentent  aucun  aspect  caractéristique  ;  ils  ont 
toutes  les  formes  possibles,  avec  des  grains  de  pigment  se 
détachant  nettement  sur  le  fond  bleu  clair. 

3.  Corps  segmentés.  —  Ils  rappellent  à  première  vue  des 
mûres  ou  des  grappes  de  raisin. Les  plus  petits,  qui  sont  grands 
comme  les  deux  tiers  ou  les  trois  quarts  d'une  hématie,  appa- 
raissent dans  les  globules  rouges  qui  ne  sont  attaqués  que  d'une 
façon  insignifiante  et  qui  ne  sont  que  légèrement  décolorés. 
Ils  consistent  en  une  réunion  de  petits  corps  entièrement 
sphériques,  dont  les  bords  sont  plus  foncés,  le  milieu  plus  clair 
et  presque  brillant  à  Tétat  de  fraîcheur.  A  l'intérieur  de  ces 
corps  sphériques,  qui  sont  souvent  disposés  en  forme  de  cou- 
ronne assez  régulière,  on  observe  de  petits  grains  noirs  agglu- 
tinés. Les  plus  grands  remplissent  presque  complètement  les 
hématies  gravement  attaquées  ;  on  ne  voit  plus  de  celles-ci 
qu'une  bande  très  mince,  couleur  rose  clair.  Sur  toute  la 
masse  apparaissent  de  nombreux  grains  de  pigment  allant  du 
rouge  brun  au  noir  :  les  uns  sont  situés  entre  les  petits  corps 
sphériques,  d'autres  les  cachent  presque  entièrement. 

Parmi  ces  parasites,  les  plus  petits,  endoglobulaires,  appa- 
raissent dans  les  préparations  colorées,  comme  situés  souvent 
dans  une  tache  de  l'hématie,  tache  très  faiblement  colorée, 
parfois  presque    incolore,   et  qui  provient  probablement  de 
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la  cavité  signalée  par  Mannaberg  à  la  surface   des  héma- 
ties. 

Les  corps  sphériques  ectoglobulaires,  non  pigmentés,  res- 
semblent beaucoup  h  des  hématoblastes,  mais  ils  s'en  distin- 
guent en  ce  qu'ils  ont  une  forme  plus  régulièrement  ronde, 
sont  plus  brillants,  sont  colorés  en  bleu  clair  par  le  bleu  de 
méthylène,  et  ne  forment  pas  des  groupes  aussi' nombreux  que 
les  hématoblastes.  —  Les  corps  sphériques  endoglobulaires, 
sans  pigment,  et  les  amibes  sont  très  facilement  confondus 
avec  ce  qu'on  appelle  les  «  vacuoles  »  dans  les  hématies 
Cependant  les  hématozoaires  ont  d'ordinaire  une  position  un 
peu  excentrique,  leur  couleur  est  d'une  nuance  plus  grisâtre 
que  celle  des  vacuoles,  et  ils  ne  changent  pas,  comme  elles, 
de  forme  suivant  la  mise  en  foyer.  De  plus,  il  ne  sont  pas 
colorés  par  le  bleu  de  méthylène.  —  Les  autres  formations  ne 
ressemblent  ni  aux  éléments  ordinaires  du  sang,  ni  à  ses  pro- 
duits de  décomposition.  Dans  les  préparations  sanguines  que 
j'ai  traitées  de  la  même  façon  et  que  j'ai  examinées  dans  les 
expériences  que  j'ai  eu  occasion  de  faire  sur  des  enfants  tant 
sains  que  malades,  je  n'ai  jamais  rencontré  de  formations 
analogues.  En  conséquence,  je  considère  ces  formations  comme 
étant  de  nature  parasitaire  ;  et,  comme  elles  s'accordent  avec  les 
descriptions,  les  figures  et  les  préparations  des  hématozoaires 
de  la  malaria  que  j'ai  eu  l'occasion  de  comparer  avec  elles,  je 
les  regarde  comme  étant  les  hématozoaires  de  la  malaria,  (les 
plasmodes  ressemblent  beaucoup  à  ceux  à  qui  Golgi  attribue 
l'origine  de  la  fièvre  tierce.  Comme  preuves  à  Tappui  de  ma 
thèse  je  puis  invoquer  :  la  forme  sphérique  et  le  grand  nombre 
des  spores  ;  l'absence  de  nucléus;  la  présence  d'un  riche  dépôt 
de  pigment  en  grains  très  fins;  l'agrandissement  sensible  et 
la  décoloration  très  forte  des  hématies  attaquées  ;  enfin  celte 
circonstance  que  dans  un  des  cas  (n"  IX)  la  fièvre  tierce  aigué 
s'est  présentée,  et  que  dans  un  autre  (n''  I),  le  type  a  évolué, 
sous  l'inQuence  de  la  quinine,  de  la  fièvre  quotidienne  à  la 
fièvre  tierce. 

De  ces  H  cas,  qui  comprennent  des  sujets  de  la  seconde 
enfance  et  qui  sont  presque  également  répartis  entre  les  doux 
sexes,  on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion  en  ce  qui  concerne 
la  fréquence  de  cette  forme  de  la  malaria. 

La  malaria  peut  sans  aucun  doute  se  contracter  même  ailleurs 
que  dans  des  régions   marécageuses  caractérisées.    D  après 
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Celli  (1)  on  constate  aussi  la  malaria  dans  des  pays  de  mon- 
tagnes (Espagne).  Bergmann  affirme,  d'après  Hirsch,  qu'elle 
n'est  pas  rare  en  Sicile  «  dans  des  régions  élevées  et  sèches, 
et  même  rocheuses  »,  et  il  est  d'avis  qu'elle  est  apportée  là 
parles  vents.  Holmgren  (2)  a  observé  que  «  tandis  que  dans 
les  régions  basses,  sur  les  bords  du  lac  Venerw  (Suède)  la 
malaria  aiguë  était  très  ordinaire,  on  observait  dans  les  régions 
montagneuses  des  névralgies  intermittentes.  » 

Il  est  à  remarquer  que  chez  tous  les  enfants  la  santé  géné- 
rale est  restée  assez  bonne.  Il  semble,  en  particulier,  que  l'enfant 
du  cas  n**  VI  ait  été  très  peu  incommodé  par  la  diarrhée  quoti- 
dienne dont  il  souffrait.  Quelques  enfants  ont  présenté  des 
symptômes  d'anémie,  avec  la  peau  et  les  muqueuses  appa- 
rentes plus  pâles.  Dans  un  cas,  le  teint  avait  une  couleur 
particulière,  gris-jaune,  et  le  sang  était  d'une  nuance  brunâtre. 

La  contenance  en  hémoglobine  a  varié  entre  65  et 
80  Fleischl,  le  nombre  des  hématies,  entre  3  800  000  et 
4800  000  par  millimètre  cube.  Dans  un  des  cas  il  y  avait 
poikilocytose  caractérisée.  L'évaluation  des  leucocytes  donne 
une  moyenne  supérieure  à  dO  000  par  mmc.  11  est  probable  que 
cet  accroissement  n'est  pas  pathologique,  d'abord  parce 
que  le  calcul  des  leucocytes  a  été  effectué  par  rapport  avec 
le  calcul  des  hématies,  et  aussi  parce  qu'il  a  été  fait  dans 
la  plupart  des  cas  une  ou  deux  heures  après  le  déjeuner; 
dans  les  cas  où  les  leucocytes  ont  été  comptés  en  dehors 
de  l'influence  du  repas,  leur  nombre  n'a  pas"  dépassé 
8000  par  mmc.  On  n'a  pas  cherché  à  dénombrer  leurs  formes 
particulières.  En  examinant  les  préparations  colorées,  j'ai 
eu  l'impression  que  les  cellules  avec  granulations  éosinophiles 
étaient  extraordinairement  nombreuses.  Bien  que  Grawitz  (3) 
attribue  à  cette  circonstance  une  certaine  valeur  pour  le 
diagnostic  de  la  malaria,  je  n'ose  pas  lui  accorder  d'im- 
portance, attendu  que,  môme  à  l'état  normal,  ces  espèces  de 
globules  blancs  sont  plus  nombreux  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte  (4).  Dans  quatre  cas,  des  leucocytes  isolés  ont  contenu 
des  grains  de  pigment. 

La  rate  s'est  trouvée  gonflée,  chez  trois  enfants  sur  neuf,  chez 

(1)  Berlin.  Klin,  Wochenschrift,  1890,  p.  830. 
(3)  Hygiea,  t.  XVUI  (Stockholm,  1856),  p.  371. 

(3)  klin.  Pathologie  des  Blutes,  Berlio,  1896,  p.  800. 

(4)  Hocx  et  ScHLBBifiOBR,  Hâmatolog.  Studien.  KassowUz'  Beitrâge  zur  Kinder- 
heilkunde.  Vienne,  1893,  p.  38. 
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qui  on  Ta  examinée.  —  On  n'a  pas  constaté  d'élévation  de  la 
température  du  corps  dans  aucun  des  six  cas  où  cette  tempé- 
rature a  été  notée.  —  Chez  trois  enfants,  les  ramifications 
cutanées  du  nerf  trijumeau  étaient  gonflées  et  douloureuses. 

Le  symptôme  le  plus  pénible  a  été  la  céphalée,  qui,  dans  la 
plupart  des  cas,  survenait  tous  les  jours,  dans  deux  cas  seule- 
ment tous  les  seconds  jours,  —  et  cela  pendant  une  période 
assez  courte.  Elle  avait  son  siège  tantôt  dans  le  front,  tantôt 
dans  toute  la  tête,  bien  que  toujours  plus  violente  au  front: 
elle  s'est  fait  sentir  surtout  le  matin  au  réveil  ou  aussitôt  après 
le  réveil,  pour  cesser  vers  onze  heures  ou  midi,  et  cela  toujours 
chez  la  plupart,  le  plus  souvent  chez  quelques-uns.  Chez  ces 
derniers,  c'est  seulement  lorsque  la  céphalée  était  plus  forte 
qu'à  l'ordinaire  qu'elle  a  persisté  toute  la  journée,  et  encore 
s'est-elle  toujours  adoucie  dans  l'après-midi.  C'est  tout  à  fait 
exceptionnellement  qu'elle  a  été  continuelle.  Quelques  enfants 
se  sentaient  tristes,  bâillaient  et  avaient  froid  le  matin.  Chez 
un  des  enfants  nous  avons  trouvé  à  ce  moment,  comme 
symptômes  constants,  au  début  de  la  maladie,  le  visage  ronge 
et  gonflé,  surtout  autour  des  yeux;  et  plus  tard,  dans  une 
phase  postérieure,  on  a  vu  se  produire  quelques  selles  fluides, 
glaireuses^  sans  qu'aucun  symptôme  morbide  dans  les  intes- 
tins se  fît  sentir  à  d'autres  moments  de  la  journée. 

La  céphalée  chronique  est  particulièrement  fréquente  chez 
les  jeunes  écoliers.  D'après  les  recherches  de  Key,  13,5  p.  100 
des  garçons  de  notre  lycée  souffrent  de  maux  de  tête  fréquents  ; 
dans  les  écoles  de  filles  qu'il  a  étudiées,  36  p.  100  des  élèves 
se  plaignent  des  mêmes  maux  de  tête  (1).  Avec  ces  obser- 
vations concordent  d'autres  observations  très  consciencieuses 
provenant  d'autres  auteurs  (2).  La  céphalée,  en  particuUer 
lorsqu'elle  est  sentie  sur  le  front,  au-dessus  des  yeux,  appar- 
tient au  type  morbide  de  l'asthénopie  accommodative.  Cepen- 
dant elle  ne  se  produit  qu'après  quelques  moments  de  travail 
appliqué,  elle  empire  si  ce  travail  se  poursuit,  elle  est  plus 
forte  le  soir.  Bien  que  la  fillette  du  cas  n°  II  soit  hypermétrope, 
on  peut  cependant  conclure  de  ce  qui  vient  d'être  dit  que  sa 
céphalalgie  n'avait  pas  son  origine  dans  des  maux  d'yeux,  car 


(1)  Nordiskt  Medicinskt  Arkiv,  t.  XXm,  n  1,  Stockholm,  1891,  p.   36-11;  et 
VerhandL  d.  X.  internat,  med,  congress.y  Berlin,  1890. 

(2)  ScHMiD-MoNNARD,  Uebev  d.  Einflti88  der  Schule  auf  die  KÔrperentwkkeL  «. 
Gesundh,  d,  Schulkindern  ;  Hamburg  et  Leipzig,  1898,  p.  6. 
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elle  se  produisait  dès  le  matin  et  cessait  dans  la  matinée,  alors 
que  Tenfant  avait  passé  quelques  heures  à  Técole. 

Les  végétations  adénoïdes  dans  la  gorge  sont  une  affection 
ordinaire  chez  les  enfants.  Elles  produisent  aussi  des  maux  de 
tête,  qui  sont  spécialement  localisés  dans  le  front,  sont  sou- 
vent continuels,  et  restent  particulièrement  rebelles  à  tout 
traitement  autre  qu'un  traitement  dirigé  contre  Taffection 
fondamentale  (1).  Ils  sont  surtout  violents  le  matin  et  s'adou- 
cissent en  même  temps  que  la  journée  s'avance,  parla  raison 
que  le  catarrhe  de  la  gorge  et  les  mucosités  qu'il  accumule 
pendant  le  sommeil  sont  à  ce  moment  un  obstacle  plus  grand 
à  la  respiration  que  dans  l'état  de  veille.  —  Dans  les  cas  que 
j'ai  traités,  je  n'ai  rencontré  qu'une  fois  cette  affection  de  la 
gorge.  Comme  les  parents  s'opposaient  à  un  traitement  opéra- 
toire, j'ai  cherché  à  arriver  au  but  par  un  traitement  médical. 

L  examen  du  sang  m'a  conduit  à  employer  la  quinine,  et  le 
résultat  doit  avoir  suffisamment  prouvé  que  les  maux  de  tête 
de  la  fillette  ne  provenaient  pas,  du  moins  exclusivement,  de 
ses  maux  de  gorge. 

Le  surmenage  intellectuel  amène  facilement  la  céphalée 
chronique.  R.  Blache  (2)  décrit  sous  le  nom  de  «  céphalalgie 
de  croissance  »  une  céphalalgie  ordinairement  frontale,  assez 
souvent  diffuse  ou  bien  localisée  à  la  nuque  ou  au  vertex,  non 
hémicranienne,  qui  commencé  et  s'accroît  par  suite  du  travail 
iutellectuel,  et  qui  dure  au  moins  six  mois,  d'ordinaire  de 
seize  à  dix-huit  mois,  et  peut  se  prolonger  jusqu'à  deux  ans. 
G.  Sée  (3)  est  d'avis  que  c'est  l'hypertrophie  du  cœur  pendant 
la  croissance  qui  cause  la  céphalée.  Il  n'y  a  selon  lui  qu'une 
«  céphalée  de  croissance  »  indirecte,  et  il  s'agit  en  réalité 
d'une  «  hypertrophie  cardiaque  avec  céphalée  »,  consistant 
principalement  en  douleurs  frontales,  s'augmentant  à  chaque 
effort  intellectuel  et  disparaissant  sous  l'influence  du  grand  air 
et  du  repos  de  l'esprit.  Mais  cette  hypertrophie  cardiaque  dont 
parle  G.  Sée  et  qui  serait  due  à  la  croissance,  n'a  pas  pu  être 
constatée  par  d'autres  observateurs  [Comby  (4),  Potain  et 
Vaquez  (5)].  Le  surmenage  intellectuel  est  sans  aucun  doute 
responsable  en  grande  partie  de  l'état  maladif  chez  les  écoliers. 

(l)7Va{7^  des  Maladies  de  Venfance^  Paris,  1898,  t.  II,  p.  456. 

(2)  Traité  des  Maladies  de  l'enfance^  t.  II,  p.  242. 

(3)  Ibid.,  p.  243. 

(4)  /ôid.,  p.  244. 

(5)  Potain  et  Vaquez,  la  Semaine  Médicale^  1895,  p.  413. 
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Cet  état  maladif  provient  pour  une  bonne  part  de  l'ané- 
mie (1).  Il  ressort  des  recherches  de  Key,  que  presque  un 
aussi  grand  nombre  de  nos  écoliers  souffrent  de  chlorose 
que  de  céphalalgie,  et  cette  dernière,  d'ailleurs,  accom- 
pagne souvent  des  états  anémiques.  Ceux-ci  peuvent  avoir 
pour  causes  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  des  mala- 
dies aiguës  ou  chroniques,  et  parmi  ces  dernières  les  catar- 
rhes de  Testomac  ou  de  l'intestin,  la  tuberculose,  la  syphilis, 
et;  d'après  Audeoud  (2),  la  malaria.  —  Le  degré  bénin  de 
l'anémie  chronique  est  caractérisé,  d'après  Monti  et  Berg- 
grûn  (3),^  par  ce  fait  que  la  diminution  de  Thémoglobine  et 
du  nombre  des  hématies  n'est  qu'insignifiant,  et  que  les 
hématies  ne  présentent  pas  de  modifications  histologiques. 
A  ce  degré  d'anémie  me  paraissent  appartenir  les  cas  signalés 
par  moi,  tant  en  raison  de  leurs  symptômes  cliniques  que 
de  l'état  du  sang.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'hémoglobine  a 
été  inférieure  à  la  contenance  ordinaire,  à  l'état  sain,  chez 
les  enfants  de  cet  âge  (80  Fleischl)  (4);  le  nombre  des  héma- 
ties était  également  au-dessous  de  la  normale.  —  En  raison 
de  la  présence  des  plasmodes  de  la  malaria,  je  considère 
lanémie  comme  secondaire,  et  produite  par  la  malaria.  — 
L'absence  de  splénomégalie  chez  certains  enfants  ne  détruit 
nullement,  comme  je  l'ai  montré  plus  haut,  Thypothèse 
d'après  laquelle  ces  enfants  étaient  atteints  de  malaria.  Elle 
n'est  pas  non  plus  détruite  par  ce  fait  que  la  température  reste 
normale  dans  tous  les  cas.  Marchiafava  et  Celli  (5)  disent  que 
l'infection  de  la  malaria  peut  se  développer,  même  avec  de? 
symptômes  pernicieux,  sans  qu'il  y  ait  de  fièvre,  et  parfois 
avec  une  température  inférieure  à  la  normale 

En  général  les  spécialistes  sont  d*accord  sur  la  façoii  dont 
les  hématozoaires  donnent  naissance  à  une  attaque  de  ma- 
laria. Fr.  Plehn  (6)  pense  que,  quand  un  grand  nombre 
d'hématozoaires  se  segmentent  en  même  temps,  un  accès  se 
produit.  Marchiafava  et  Bignami  (7),  ainsi  que  Golgi  (8 , 
croient  que  la  segmentation  des  hématozaires  produit  des 

(1)  Key,  ScHMrD'MoNNARu,  Loc.  cit. 
^  (3)  Tt^aité  des  Maladies  de  V enfance^  loc,  cil,,  p.  82. 

(3)  Monti  et  BbroorOn,  THe  chronische  Anàmieim  Kindesalter.  Leipzig,  189?,  p.  13- 

(4)  HoCK  et  ScBLBSiNOEB,  Loc,  ciL,  p.  455. 

(5)  Fortschnlte  der  Medicin,  t.  IX  (1891),  p.  284. 

(6)  Aetiologie  und  Klin.  MalaHasiudien,  Berlin,  1890. 

(7)  Deutsche  Med.  Wochenschrifl,  1890,  p.  1190. 

(8)  Ibid.y  p.  730. 


MALARIA   LARVÉE   CHBZ    LES   ENFANTS  673 

substances  toxiques  qui  élèvent  la  température  du  corps  et 
amènent  des  troubles  dans  les  échanges.  D'après  les  deux 
premiers  auteurs  cités  ci-dessus  (1),  la  perniciosité  bien 
connue  des  lièvres  d'été  et  d'automne  ne  tient  pas  seulement 
à  la  plus  grande  puissance  de  prolification  des  parasites  qui 
causent  ces  fièvres,  —  force  prolifique  qui  se  révèle  par  leur 
grand  nombre  dans  le  sang  ;  —  mais  elle  tient  également  à 
ce  que  les  parasites  ont  une  plus  grande  force  toxique,  qui 
se  révèle  par  ce  fait  que  les  globules  attaqués  accroissent 
plus  vite  de  volume,  prennent  une  teinte  cuivrée,  et  se 
rident.  Golgi  fait  remarquer  que,  dans  une  attaque  de  ma- 
laria, la  couleur  du  sang  change  d'autant  plus  que  cette 
attaque  est  plus  violente  et  que  les  parasites  sont  plus  nom- 
breux. Roque  et  Lemoine  (2)  ont  examiné  le  degré  de  toxicité 
des  urines  dans  deux  cas  de  malaria,  et  ils  sont  arrivés  aux 
conclusions  suivantes  :  les  hématozoaires  introduisent  dans 
le  sang  un  grand  nombre  de  substances  toxiques,  qui  pour  la 
plupart  sont  éliminées  par  les  reins  dans  les  douze  heures 
qui  suivent  une  attaque;  cette  élimination  est  activée  par  la 
quinine,  qui  augmente  aussi  un  peu  la  diurèse;  la  malaria 
tievient  pernicieuse,  si  des  modifications  dans  Tétat  du  foie  ou 
des  reins  rendent  plus  difficile  l'élimination  des  toxines;  la 
cessation  complète  de  l'accès  provient  d\ine  élimination  par- 
ticulièrement active  des  toxines. 

Donc,  dans  les  cas  observés  par  moi,  les  plasmodes  qui 
sont  arrivés  en  même  temps  à  la  phase  de  la  segmentation, 
ont  dû  être  en  trop  petit  nombre  pour  que  les  substances 
toxiques  produites  par  eux  aient  pu  élever  la  température  du 
corps  au-dessus  de  la  normale  :  (Canalis(3),  donne  des  exemples 
de  ce  fait)  ;  mais  ils  ont  cependant  eu  la  force  de  nuire  aux 
tissus,  et  en  particulier  au  tissu  nerveux.  Il  est  possible  que 
l'anémie  ait  contribué  dans  une  certaine  mesure  à  la  produc- 
tion de  la  céphalalgie.  Mais  un  rôle  plus  important  doit  être 
attribué  aux  modifications  survenues  dans  les  ramifications 
de  la  cinquième  paire  de  nerfs,  et  que  je  mets  sur  le  compte 
des  toxines. 

C'est  seulement  après  que  ces  modifications  ont  été  ré- 
duites par  le  massage  que  la  céphalée  a  complètement  dis- 

{\)ibid.,  p.  lias. 

(2)  atés  dans  Fortschritte  derMedicin,  t.  IX  (1891),  p.  350. 

(3)  Ibid.,  t.  VIII  (18M),  p.  297. 

ArGH.  DB  m6DBC.  DBS  BNFAMTS,    1899*  II    —   43 
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paru.  De  même,  je  tiens  pour  une  conséquence  des  toxines  h 
paralysie  de  Taccommodation  survenue  deux  fois  dans  le  cas 
n**  1 ,  surtout  en  considération  de  ce  fait  que  lorsqu'elle  s  esl 
produite,  une  période  d'accès  sérieux  a  été  considéré  par  moi 
comme  terminée,  ce  qui  me  semble  d'accord  avec  les  obser- 
vations de^Roque  et  de  Lemoine  citées  plus  haut.  A  la  seconde 
attaque,  j'ai  donné  à  dessein  de  grandes  doses  de  quinine,  et 
j'ai  vu  le  mal  disparaître  plus  rapidement  que  la  première  fois. 

L'hypothèse  la  plus  plausible,  selon  moi,  c'est  que  la 
céphalalgie  est  produite  en  majeure  partie  par  une  action 
•directe  exercée  sur  le  système  nerveux  central  par  les  sub- 
stances toxiques  résultant  de  la  segmentation  des  héma- 
tozoaires. La  quinine  a  considérablement  adouci  la  céphalée 
dans  les  cas  les  plus  pénibles,  elle  l'a  fait  disparaître  dans 
les  cas  plus  bénins  ;  or,  la  quinine,  comme  je  l'ai  déjà  dit, 
ne  se  contente  pas  de  tuer  les  hématozoaires,  elle  active  aussi 
l'élimination  de  leurs  produits  toxiques.  Je  trouve  encore 
une  confirmation  de  cette  manière  de  voir  dans  l'intermit- 
tence de  la  céphalée,  avec  ses  exacerbations  survenant  tou- 
jours après  des  intervalles  égaux.  On  peut  ainsi  la  consi- 
dérer, soit  comme  l'équivalent  d'une  attaque  de  malaria,  soit 
comme  un  symptôme  consécutif  à  une  attaque  de  ce  genre. 
Bien  que  la  céphalée  ne  soit  pas  insolite  immédiatement 
après  un  accès  aigu,  cependant  plusieurs  raisons  me  parais- 
sent parler  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  Remar- 
quons en  effet  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir  la  céphalée  sur- 
venir pendant  une  période  de  frissons  (Fr.  Plehn)  ;  que  la 
plupart  des  enfants  ont  eu  des  sensations  de  froid  et  de 
malaise  au  moment  où  la  céphalée  avait  son  maximum: 
rappelons,  dans  le  cas  n**  6,  la  diarrhée  se  produisant  en 
concomitance  avec  les  maux  de  tôte  ;  le  changement  de  colo- 
ration du  sang  dans  le  cas  n°  11;  remarquons  encore  que 
dans  les  cas  1,  X  et  XI  que  j'ai  eu  occasion  d'étudier  plus 
souvent  que  les  autres,  je  n'ai  trouvé  les  corps  segmentés 
que  dans  les  moments  où  la  céphalée  faisait  souffrir  les 
enfants. 

Quelques-uns  des  cas  que  j'ai  traités  se  sont  montrés  très 
tenaces.  Sans  doute  la  quinine  a,  sur-le-champ,  considéra- 
blement adouci  les  maux  de  tète  et  les  a  vaincus  au  bout 
de  peu  de  temps,  mais  elle  n'a  pu  empêcher  des  rechutes 
souvent  graves.  J^ai  recherché  activement  la  cause  de  ce  fait, 
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et  pour  cela  j'ai  examiné,  mais  sans  résultat,  les  corps  en 
croissant.  Il  est  vrai  que,  d'après  Fr.  Plehn  et  Mannaberg, 
ces  corps  en  croissant  ne  se  trouvent  que  dans  les  climats 
chauds;  mais  Dolega  (1)  et  Homen  (2)  les  ont  rencontrés  chez 
des  malades  qui  ont  pris  leur  mal  dans  des  régions  septen- 
trionales. Il  est  possible  que,  comme  il  arrive  pour  cer- 
taines formes  tropicales,  ils  se  trouvent  aussi  chez  nous, 
mais  seulement  dans  des  organes  internes  :  rate,  moelle  des 
os,  etc.  Si  inoffensive  que  puisse  être  une  piqûre  splénique, 
je  n'ai  cependant  pas  osé  y  exposer  aucun  de  mes  malades. 

Le  caractère  opiniâtre  de  la  maladie  tient  peut-être  à  ce 
que  je  n'ai  pas  administré  la  quinine  au  moment  le  plus 
favorable  ;  je  l'ai  donnée  le  soir,  à  l'heure  du  coucher.  Il 
serait  peut-être  préférable,  dans  des  cas  analogues  aux  miens, 
de  donner  une  dose  complète  de  quinine  entre  deux  heures  et 
quatre  heures  pendant  la  nuit,  ou  bien  une  demi-dose  le  soir, 
et  une  autre  demi-dose  (ou  davantage)  la  nuit,  à  l'heure  ci- 
dessus  indiquée.  Ainsi  le  remède  se  trouverait  pris  quatre  à 
cinq  heures  avant  l'apparition  de  la  céphalée,  autrement  dit, 
J'après  ce  que  j'ai  essayé  de  démontrer  plus  haut,  avant  le 
commencement  de  l'attaque  de  malaria. 

Dans  ces  dernières  années,  des  recherches  étendues  ont 
^té  faites  sur  l'action  bien  connue  de  la  quinine  dans  la 
malaria.  Même  à  ce  point  de  vue  purement  pratique,  les 
recherches  de  Golgi  (3)  tiennent  le  premier  rang.  Par  des 
analyses  méthodiques  du  sang  pendant  un  traitement  par  la 
quinine  modifié  de  toutes  sortes  de  manières,  il  a  cru  pou- 
voir trouver  l'explication  de  ce  vieux  fait  d'expérience,  à 
savoir  que  la  quinine  produit  son  meilleur  effet  lorsqu'on 
l'administre  trois  à  cinq  heures  avant  un  cas  de  fièvre  tierce. 
L'accès  le  plus  prochain* arrive,  il  est  vrai,  à  son  entier  déve- 
loppement au  moment  prévu,  mais  les  accès  suivants  ne  se 
présentent  pas.  La  cause  de  ce  fait,  c'est  que  les  diverses 
variétés  d'hématozoaires  sont  inégalement  sensibles  à  l'ac- 
tion de  la  quinine.  Elle  agit  avec  une  intensité  décroissante, 
<lans  l'ordre  suivant  : 

!•  Les  formes  les  plus  récentes,  provenant  immédiatement 

(l)  Forlschriite  der  Medicin,  t.  VIII,  1890,  p.  774. 
(7)  Finska  LàkavetâUskaheU  haudlingar,  t.  XXXIV,  1892,  p.  352  et  353. 
(3)  Ziegler^s  Beitrûge  z.  patol.  Analomie,  etc.,  léna,  1890.  BerL  KHn.  Wochens- 
chrifl,  1890.  Deutsche  med.  WochenschrifC,  1892. 
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de  la  segmentation.  Elles  ont  le  plus  de  chances  de  périr, 
lorsqu'elles  sont  atteintes  par  le  remède  spécifique  juste  au 
moment  où  elles  naissent  ; 

2"*  Les  formes  qui  touchent  à  leur  maturité,  avec  une  sub- 
stance globulaire  presque  entièrement  consommée,  et  où  le 
phénomène  de  la  division  n'a  pas  encore  commencé  ; 

3°  Les  formes  jeunes,  qui  sont  déjà  entrées  dans  les  héma- 
ties, mais  sont  encore  au  commencement  de  leur  développe- 
ment et  sont  protégées  par  une  couche  épaisse  de  substance 
globulaire. 

En  opposition  avec  cette  théorie,  Fr.  Plehn  considère  que 
ce  sont  les  spores  qui  présentent  la  plus  grande  force  de 
résistance  à  la  quinine,  et  pour  cette  raison  il  conseille  d'ad- 
ministrer le  remède  après  Taccès.  Mais  il  ne  rend  pas  un 
compte  exact  "de  ses  recherches,  et  il  ne  dit  pas  non  plus  com- 
bien de  temps  il  a  pu  suivre  ses  malades.  Comme  il  a  été  dit, 
les  corps  en  croissant  ne  sont  pas  atteijits  par  la  quinine;  on 
ignore  pourquoi.  Nous  ne  sommes  cependant  pas  tout  à  fail 
désarmés  contre  eux.  En  réfléchissant  au  développement  des 
corps  en  croissant  et  à  l'invasion  périodique  des  petits  élé- 
ments endoglobulaires  qui  a  lieu  toutes  les  fois  que  ceux-<*i 
contiennent  des  corps  en  croissant,  Golgi  est  d'avis  que  même 
les  corps  en  croissant  forment  des  spores,  et  que  par  un  trai- 
tement réitéré  par  la  quinine,  on  peut  les  extirper  en  tuant 
leurs  formes  plus  jeunes  et  moins  résistantes. 

Pour  ce  qui  est  du  dosage  de  la  quinine,  Bohn  (1)  conseille 
de  donner  5  centigrammes  de  chlorhydrate  ou  de  sulfate  par 
chaque  année  complète  de  l'âge  de  l'enfant. 

Binz  (2)  administre  autant  de  décigrammes  de  chlorhydrate' 
que  l'enfant  a  d'années,  une  ou  deux  fois  par  jour. 

Marfan  (3)  donne  les  doses  suivantes  de  chlorhydrate  et  de 
sulfate  : 

Entre 


0 

et 

1 

an    : 

5   à   15 

centigrammes  par  jour 

1 

— 

2 

ans 

:     10  —  20 

—                 — 

2 

— 

3 

— 

:     15  —  25 

—                 — 

3 

— 

4 

— 

:    20  —  30 

—                 — 

4 

— 

7 

-^ 

:     25  —  40 

—                 — 

7 

_ 

10 

.— 

30  —  60 

— .                 ... 

(1)  Gbrhardt,  Handbuch  der  Kinder krankheiten^  t.  II  (1877),  p.  464. 

(2)  EuLBNBURO,  Reaiencyklopœdie  d,  gesamt,  Heilkunde,  t.  IV,  p.4S4. 

(3)  Traité  des  Maladies  de  i'enfance,  t.  l  (Paris,  1897),  p   108. 
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Dans  les  cas  bénins,  Moncorvo  (1)  administre  aux  enfants 
à  la  mamelle  de  25  à  50  centigrammes,  aux  enfants  plus  âgés 
deOgr.5  à  1  gramme.  Mais  «dès  que  la  situation  devient 
grave,  il  s'inquiète  peu  de  Tâge  de  Tenfant,  et  il  élève  aussitôt 
la  dose  à  1  gr.  5,  2  ou  3  grammes  par  jour.  » 

Abelin  (2)  est  d'avis  que  «  la  guérison  exige  presque  les 
mêmes  quantités  et  le  même  usage  du  sel  de  quinine  que 
chez  les  adultes,  »  et  prétend  qu'il  n'a  jamais  observé  chez  les 
enfants  aucun  inconvénient  résultant  de  ce  remède,  même 
«  lorsqu'il  a  été  administré  à  doses  assez  fortes.  » 

Le  mieux  devrait  être  d'employer  le  chlorhydrate  basique 
légèrement  soluble,  qui  contient  aussi  le  plus  de  quinine 
(80  p.  100,  contre  74  p.  100  dans  le  sulfate  et  30  à  32  p.  100 
dans  le  sel  d'acide  tanniquej.  Quelques  pédiatres  conseillent 
de  partager  le  remède  en  quelques  petites  doses  au  cours  de 
la  journée,  aux  heures  qui  précèdent  de  plus  près  un  accès. 

Guttman  et  Ehrlich  ont  conseillé  l'emploi  du  bleu  de 
méthylène  comme  d'un  remède  qui  pourrait  remplacer  parfai- 
tement la  quinine.  Ils  l'administrent  (aux  adultes)  à  la  dose 
de  Ogr.  10  cinq  fois  par  jour,  et  continuent  ainsi  huit  à  dix 
jours  après  la  cessation  de  la  fièvre;  ils  ajoutent  qu'en 
employant  ces  doses  ils  n'ont  jamais  vu  se  produire  d'incon- 
vénients (à  part  la  coloration  bleue  des  urines,  fœcès,  etc.) 
Dans  des  cas  analogues  à  mon  cas  n'^  XI,  où  la  quinine  ne 
peut  être  supportée,  on  pourrait  essayer  le  bleu  de  méthylène. 
Mais  d'abord  les  opinions  au  sujet  de  l'action  de  ce  remède 
sont  très  différentes,  et  ensuite  l'expérience  que  Baginsky  (3) 
en  a  faite  sur  les  enfants  ne  me  parait  pas  encourageante. 
11  en  a  donné  à  quatre  enfants  entre  quatre  et  douze  ans  à  la 
dose  de  Ogr.  05  quatre  fois  par  jour.  Dans  trois  cas  il  a  dû, 
au  bout  d'un  certain  temps,  le  remplacer  par  la  quinine,  car 
il  amenait  des  vomissements  ;  dans  un  cas  seulement  l'attaque 
a  cessé.  En  dehors  des  remèdes  spécifiques,  il  est  clair  qu'il 
faut  ordonner  un  traitement  fortifiant  et  reconstituant,  des 
ablutions  froides,  des  bains,  de  l'exercice,  une  alimentation 
bonne  et  forte,  du  fer  et  de  la  quinine  à  dose  fractionnée. 

Il  ne  faut  pas  non  plus  négliger  l'arsenic,  du  moins  dans 
certains  cas,  bien  que  certains  auteurs  aient  cru  remarquer 

(1)  Sj)c.  cil,,  p.  485. 

(2)  Loc,  cit.t  p.  3. 

(3)  Cf.  Jahrbuch  /*.  Kinder heilkunde,  N,  F.,  t.  XLU  (1896),  p.  493. 


678  J.   CRONQUIST 

qu'il  pouvait  diminuer  le  nombre  des  globules  rouges  (1).  Un 
certain  nombre  de  médecins  d'enfants  (Moncorvo  par  exem- 
ple) n'ont  vu  aucun  avantage  à  l'emploi  de  l'arsenic  contre 
la  malaria  ;  cependant,  la  plupart  parlent  de  ses  bons  effets 
en  termes  si  précis  que  Golgi  lui-même  n'ose  pas  les  révo- 
quer en  doute,  bien  qu'il  n'ait  pas  pu  les  observer  par  lui- 
même.  Si  le  cas  (comme  mon  n^  I)  se  montre  rebelle,  on  peut 
répéter  le  traitement  par  la  quinine  à  dose  entière  aux  mo- 
ments les  plus  convenables,  —  et  Ton  peut  se  régler  d'après 
des  examens  minutieux  du  sang.  C'est  seulement  après  que, 
par  une  stérilisation  pour  ainsi  dire  fractionnée,  on  a  extirpé 
au  moyen  de  la  quinine  les  hématozoaires  de  la  malaria 
jusque  dans  les  profondeurs  de  l'organisme,  que  la  guérison 
peut  véritablement  entrer  en  marche. 

Je  ne  sache  pas  que  quelqu'un  avant  moi  ait  trouvé  les 
hématozoaires  de  Laveran  dans  des  cas  dits  de  «  malaria 
larvée.  »  Par  l'examen  de  ces  microorganismes  dans  onze  cas 
de  céphalalgie  de  la  seconde  enfance,  je  crois  avoir  montré 
que  dans  certains  cas  cette  affection  peut  provenir  de  Tinfec- 
tion  paludéenne;  dans  quelle  mesure,  jusqu'à  quel  point 
s'exerce  cette  action,  c'est  là  une  question  que  les  cas  étudiés 
par  moi  ne  m'autorisent  pas  à  trancher.  Je  les  ai  rassemblés 
au  cours  d'une  année  à  peine.  Mais  pendant  les  trois  mois 
qui  ont  suivi  la  publication  du  présent  article  en  Suède,  j*ai 
eu  l'occasion  d'observer  d'autres  cas  dont  je  donne  ici  la  des- 
cription : 

Xll*  Cas.  —  ff.  Af...,  garçon,  né  le  8  septembre  4884,  de  Norra  Vram, 
Depuis  plusieurs  années,  périodiquement,  pendant  quelques  semaines, 
souffre  de  céphalée  quotidienne.  D'ordinaire  elle  augmente  d*intensî(é 
pendant  Tété,  après  que  Tenfant  a  fait  un  séjour  chez  lui  à  la  campagne; 
elle  est  moins  forte  Thiver,  lorsque  Tenfant  suit  les  cours  du  lycée  à 
Helsingborg.  Pourtant  Thiver  passé,  bien  que  Tenfant  ait  séjourné  à  HeU 
singbord,  elle  s'est  montrée  particulièrement  forte,  si  bien  que  Tcnfant  & 
dû  manquer  la  classe  plusieurs  fois.  Le  médecin,  appelé  à  plusieurs  re- 
prises, a  prescrit  un  traitement  qui  est  resté  sans  résultat. 

27  février  4899.  —  L'enfant  est  chétif,  très  maigre.  La  peau  est  d*on 
jaune  gris.  Tous  les  matins,  au  réveil,  la  céphalée  qui  prend  toute  la  tète, 
s'adoucit  vers  l'heure  du  dîner,  mais  ne  disparaît  complètement  que  dans  des 
cas  très  rares.  —  Température  normale.  Appétit  médiocre.  Selles  norma- 
les. L'urine  ne  contient  pas  d'éléments  pathologiques.  On  sent  la  rate. 
Les  ramifications  cutanées  du  trijumeau  sont  tuméfiées  et  douloureuses. 
—  Hémoglobine  :  75  Fleischl.  Hématies  :  4900000,  leucocytes  :  8  000  par 
millimètre  cube.  Corps  sphériques  et  rosacés.  —  1  gramme  de  chlorhy- 
drate basique  de  quinine  le  soir.  Massage. 

(1)  LiMBBCK,  Grundrist  einet*  kUn,  Pathologie  des  Blutes,  3«  éd.,  léoa,  1896,  p.  77»- 
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28  février.  —  Céphalée  extrêmement  violente.  -^  Chlorhydrate  basique 
de  quinine  0  gr.,  5  le  soir.  1  gramme  à  2  heures  du  matin. 

29  février.  —  Pas  de  céphalée. 

Par  Ja  suite  j*ai  donné  de  la  quinine  à  la  dose  de  1  gramme  tous  les 
samedis  et  tous  les  dimanches  soir. 

D'après  les  nouvelles  que  je  reçois  au  milieu  de  juillet,  Tenfant  va  sen- 
siblement mieux  ;  délivré  de  ses  maux  de  tête,  il  a  meilleure  mine  et  a 
pris  de  Tappétit.  11  n*a  pas  eu  besoin  de  manquer  Técole. 

X11I«  CAS.  —  E.  6...,  fillette,  née  le  46  octobre  4890,  de  Malmô. 

A  part  une  rougeole  et  une  coqueluche,  état  antérieur  satisfaisant. 
Depuis  Tété  de  i897  sont  survenus  périodiquement,  pendant  quelques 
semaines,  des  maux  de  tète  quotidiens,  violents  surtout  le  matin.  En  juil- 
let i898  j*ai  cherché  plusieurs  fois,  —  mais  inutilement  — à  découvrir  les 
hématozoaires  de  Laveran.  Comme  la  rate  était  attaquée,  j*ai  donné  ce- 
pendant le  soir  1  gramme  de  chlorhydrate  basique  de  quinine  :  le  résultat 
fut  que  dès  le  lendemain  la  céphalée  avait  considérablement  diminué,  et 
qu'elle  disparut  au  bout  de  quelques  jours.  Pour  plus  de  sûreté  j'ordonnai 
de  prendre  de  la  quinine  à  dose  entière  deux  soirs  par  semaine.  —  Pen-^ 
dant  l'automne  de  1898,  l'enfant  souffrit,  —  d'après  les  descriptions  de  la 
mère,  —  d'une  attaque  assez  grave  de  chorée  de  Sydenham  qui  disparut 
par  l'emploi  de  l'arsenic.  Au  printemps  de  1899  reparut  la  céphalée,  plus 
forte  qu'elle  n'avait  jamais  été. 

//  mars  4899.  —  Céphalée  localisée  dans  le  front,  plus  violente  le 
matin  au  réveil;  elle  s'atténue  vers  l'heure  du  diner,  mais  il  est  rare 
qu'elle  s'en  aille  complètement.  La  rate  est  gonflée.  Température  non 
fébrile.  Hémoglobine  :  70  Fleischl.  Hématies  :  4  200000;  leucocyteB  : 
iOOOO  par  millimètre  cube.  —  Corps  sphériques  et  rosacés.  Chlorhydrate 
basique  de  quinine  :  1  gramme  le  soir.  —  La  quinine  eut  tout  de  suite 
une  action  bienfaisante  sur  la  céphalée  ;  celle-ci  a  reparu  une  ou  deux 
fois,  mais  bénigne,  pendant  le  mois  d'avril.  Pas  de  céphalée  dans  le  mois 
d'avril  et  de  juin  de  cette  année. 

XIV«  CAS.  —  0.  S...,  garçon,  né  le  42  avril  4886,  de  ikUmô. 

Céphalée  depuis  plusieurs  années  :  ni  l'enfant  ni  les  parents  ne  peuvent 
se  rappeler  quand  il  en  a  été  exempt.  Elle  revient  périodiquement  pendant 
quelques  semaines  tous  les  jours,  plus  violente  le  matin.  —  L'enfanta 
été  presque  tout  le  temps  entre  les  mains  des  médecins  sans  que  leur» 
traitements  aient  amené  une  amélioration  sensible. 

2i  avril  4899.  —  Céphalée  occupant  toute  la  tète,  mais  plus  vivement 
sentie  au  vertex.  Elle  dure  toute  la  journée,  mais  elle  s'atténue  d'ordinaire 
dans  l'après-dlner.  —  Splénomégalie.  Température  non  fébrile.  Lo^raioi- 
fications  du  nerf  trijumeau  sont  tuméflées  et  douloureuses.  Hémoglobine  : 
80  Fleischl.  Hématies  :  4  800  000,  loucocytes  :  9000  par  millimètres  cubes. 
Corps  sphériques  et  rosacés.  Certains  leucocytes  contiennent  de  petits 
grains  de  pigment  d'un  rouge  brunâtre.  —  1  gramme  de  quinine  le  soir. 

25  avril  4899.  —  Céphalée  atténuée. 

26  avril.  —  Plus  de  céphalée. 

5  mai  —  La  céphalée  est  revenue,  assez  violente,  avec  cinq  jours  d'in- 
tervalle ;  j'administre  alors  (en  dehors  de  la  quinine  à  dose  complète), 
deux  soirs  par  semaine,  de  l'arsenic  et  du  fer,  avec  des  massages.  L'enfant 
n'a  plus  souffert  de  maux  de  tète  depuis  le  milieu  de  mai  jusqu'au  24  juin. 
A  cette  date  ils  reviennent,  assez  forts,  bien  que  l'enfant  soit  au  bord  de 
la  mer  depuis  la  clôture  du  lycée,  autrement  dit  depuis  le  commencement 
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de  juin. —En  présence  de  cette  rechute,  j*ai  repris  mon  traitement  —  inler- 
rompu  à  cette- époque  —  par  l'arsenic  et  par  la  quinine  à  dose  complète 
pendant  quelques  soirs  chaque  semaine. 

XV«  CAS.  —  C,  A...,  garçon,  né  le  2S  mars  4886,  de  Malmo. 

Vers  Tàge  de  trois  à  quatre  ans,  Tenfant  a  souffert  pendant  quelques 
jours  d'attaques  qui  commençaient  tous  les  jours  vers  midi  avec  de  la 
fièvre  et  de  violents  maux  de  tête,  et  qui,  après  quelques  heures,  étaient 
accompagnées  d'une  sudation  légère.  Depuis  lors  il  s'est  plaint  périodi- 
quement de  maux  de  tète  le  matin  ;  en  nvêtne  temps,  d'après  cequ  on  me 
dit,  l'enfant  éprouvait  au  début  une  sensation  de  froid,  et  ensuite  de  la 
fièvre. 

43  mai  4899.  —  Depuis  quelques  semaines,  céphalée  chaque  matin 
au  réveil  ;  l'enfant  la  localise  dans  le  front.  Elle  s'apaise  vers  le  dîner 
et  cesse  ordinairement  vers  3  ou  4  heures  de  l'après-midi.  L'enfaol 
est  chétif,  maigre.  La  peau  a  une  couleur  spéciale,  jaune-gris.  —  Spléno- 
mégalie.  —  Température  non  fébrile.  —  Urine  normale.  Contenance  do 
sang  en  hémoglobine  :  70  Fleischl.  Hématies  :  4400000;  leucocytes  : 
Il 000  par  millimètre  cube.  Hématozoaires  de  Laveran  (corps  sphériques 
et  flagella).  —  l  gramme  de  chlorhydrate  de  quinine  le  soir,  pendant  trois 
jQurs. 

24  mai.  —  Dès  le  lendemain,  après  la  première  dose  de  quinine,  la  cé- 
phalée s'est  considérablement  atténuée,  et  a  ensuite  disparu. 

27  juin.  —  L'enfant  a  pris  de  la  quinine  à  dose  entière  deux  soirs  par 
semaine,  et  n'a  pas  été  incommodé  par  les  maux  de  tète. 

■  '  ► 

(Voici  quelles  iï)e  paraissent  être  les  conséquences  les  plus 
importantes  que  Ton  peut  tirer  de  ces  quatre  dernières  obser- 
vations :  • 

1"*  11  peut  être  parfois  (cf.  n"  XIII)  extrêmement  difficile, 
pour  ne  pas  dire  à  peu  près  impossible,  dans  des  cas  comme 
ceux-là,  ne  pi^ésentant,  du  moins  dans  le  sang  périphérique, 
qu'un  nombre  insignifiant  d'hématozoaires,  de  découvrir 
ces  parasites  lorsqu'on  ne  se  croit  pas  autorisé  k  pratiquer  la 
piqûre  splénique  ; 

2"  La  céphalée  provenant  de  la  malaria  peut  durer  pendant 
plusieurs  années  (certainement  près  de  dix  ans  dans  les  cas 
n**  XII,  n"*  XIV  et  n°  XV),  et  cela  sans  que  tout  autre  traitement 
que  le  traitement  par  la  quinine  puisse  donner  un  résultat 
appréciable  ; 

3"*  Môme  dans  ces  cas  invétérés,  l'action  de  la  quinine  esta 
la  fois  rapide  et  sûre  ; 

4®  Cependant  il  faut  s'attendre  à  des  rechutes  et  poursuivre 
obstinément  le  traitement  par  la  quinine  pendant  longtemps, 
à  coup  sûr  pendant  plusieurs  mois.  —  La  malaria  larvée  est 
une  maladie  chronique  et  par  suite  elle  exige  aussi  un  traite- 
ment chronique. 
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LA  MÉDECINE  DES  ENFANTS  A  MUNICH 

A  Toccûsion  de  la  7i«  assemblée  annuelle  des  naturalistes  et 
médecins  allemands  tenue  à  Munich  du  17  au  23  septembre  1899, 
nous  avons  pu,  non  seulement  suivre  les  travaux  de  l'importante 
section  de  Médecine  des  Enfants,  mais  encore  étudier  Tétat  de 
renseignement  de  la  pédiatrie  et  de  l'Assistance  des  Enfants  dans 
la  capitale  de  la  Bavière. 

I 

La  session  des  Deutscher  Naturforacher  und  Aerzte  a  été  par- 
ticulièrement brillante  cette  année.  Près  de  3000  savants  ou  méde- 
cins allemands,  et  quelques-uns  étrangers,  s'étaient  donné  rendez- 
vous  à  Munich.  Sur  les  trente-sept  sections  du  Congrès,  vingt 
étaient  réservées  aux  sciences  médicales.  La  24«  section,  affectée 
aux  médecins  d'enfants,  a  été  exceptionnellement  suivie.  Nous 
n  avons  pas  vu  une  pareille  affluence  dans  les  congrès  interna- 
tionaux de  Rome  et  Moscou,  pour  ne  parler  que  des  deux  derniers. 

Le  professeur  Von  Ranke,  directeur  de  la  clinique  infantile  à 
Munich,  présidait,  assisté  de  MM.  les  privat-docenten  Joseph 
Trumpp  et  Rudolf  Hecker,  comme  secrétaires.  Nous  n'avons  eu 
qu'à  nous  louer  de  l'accueil  empressé  et  de  la  réception  chaleureuse 
faîte  par  ces  distingués  représentants  de  la  pédiatrie  à  Munich. 

Le  professeur  C.  Seitz,  directeur  de  la  policlinique  infantile  à 
l'Université,  s'est  également  prodigué  pour  nous  rendre  le  séjour 
de  Munich  utile  autant  qu'agréable.  Nous  ne  saurions  trop  remer- 
cier nos  collègues  bavarois  de  leur  cordiale  hospitalité. 

Parmi  les  membres  les  plus  assidus  aux  réunions  de  la  24«  sec- 
tion, nous  avons  remarqué  :  MM.  Baginsky  (Berlin),  Comby 
(Paris),  Concetti  (Rome),  Heubner  (Berlin),  Escherich  (Graz), 
Ualatti  (Vienne),  Pfeiffer  (Wiesbaden),  Hochsinger  (Vienne), 
Schmid-Monnard  (Halle),  Biedert(Haguenau),  Soltmann  (Leipzig), 
Rauchfuss  (Saint-Pétersbourg),  Ganghofner  (Prague),  Rille 
(Innsbruck),  R.  Pisthl  (Prague),  Seiffert  (Leipzig),  Czerny  (Bres- 
iau),  Stooss  (Berne),  Finkelstein  (Berlin),  Schlossmann  (Dresde), 
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Lange  (Leipzig),  Thiemich  (Breslau),  Léo  (Bonn),  Werlheimber 
(Munich),  Falkenheim  (Kœnig8berg),Camerer  (Stuttgart),  Beodix 
(Berlin),  Knôpfelmacher  (Vienne),  Hirschsprung  (Copenhague), 
Rommel  (Munich)»  Mellin  (Helsingfors),  Pfaundler  (Graz).  Ce 
dernier,  assistant  et  beau-frère  du  professeur  Escherich,  a  été 
pour  nous  un  guide  précieux  que  nous  ne  saurions  trop  remercier. 

Des  communications  très  intéressantes  ont  été  faites  dans  les 
séances  des  18,  19,  20,  21,  22  septembre. 

Deux  rapports  ont  été  lus  par  MM.  Lange  (Leipzig)  et  Thiemich 
(Breslau),  sur  les  Convulsions  dans  l'enfance,  A  cette  occasion  ont 
pris  la  parole  sur  la  tétanie  et  ses  rapports  avec  le  Ifiiryngospasme: 
MM.  Escherich,  Ganghofner,  Hochsinger,  Ranke,  Soltmann, 
Pischl,  Sonnenberger,  Heubner,  Pott,  etc. 

M.  Rille  (Innsbruck)  a  lu  un  rapport  très  complet  sur  le  Traite- 
ment de  Veczéma  chez  les  enfants^  avec  présentation  de  topiques 
variés  :  pommades,  sparadraps,  colles,  solutions,  etc. 

Ont  pris  part  à  la  discussion  MM.  Trumpp,  Hochsinger,  Neu- 
berger.  Von  Rmike,  Baginsky,  Sonnenberger,  Unna,  Soltmann. 

La  troisième  question  (septicémie  dans  le  premier  âge),  a  été 
rapportée  par  MM.  Pink^lslein  (Berlin)  et  Seiffert  (Leipzig).  Elle  a 
été  suivie  des  communications  de  M.  Baginsky  sur  les  Infections 
secondaires  chez  les  enfants,  et  de  M.  Spiegelberg  (Graz)  sur  les 
inflammations  du  poumon  chez  les  enfants  atteints  de  gastro- 
entérite,  etc. 

Parmi  les  communications  diverses,  nous  signalerons  :  Intubation 
dans  la  clientèle  (M.  Trumpp),  Traitement  de  la  néphrite scarla- 
tineuse  (M.  Wertheimber),  Traitement  des  enfants  prématurés 
(M.  Rommel),  Pathologie  de  la  maladie  de  Barlow  (M.  Schmorl, 
dermatite  exfoliatrice  (M.  Rille),  Paralysie  de  Landry  (M.  9iO\\' 
mann),  Syphilis  congénitale  {M.  Uecker),  Anatomie  pathologique 
de  la  syphilis  héréditaire  (M.  Schlossmann),  Érection  et  fonc- 
tionnement d'un  hôpital  de  nourrissons  à  Dresde  (id.),  Accroii- 
sement  en  poids  et  en  longueur  dans  le  premier  âge,  composition 
chimique  d'un  nouveau-né{M.  Camerer  jeune),  Pasteurisation  du 
lait  (M.  Oppenheimer),  Tympanite  chez  les  enfants  (M.  Léo;, 
Prophylaxie  de  la  tuberculose  dans  Venfance  (M.  Heubner\ 
Angine  chronique  récidivante  exsudative  des  enfant  s  (M,  Fischl , 
Anémie  pernicieuse  progressive  (M.  Theodor),  etc. 

M.  Escherich  a  fait  une  communication  intéressante  sur  la 
Morbidité  aux  différentes  périodes  de  l'enfance. 

M.  Biedert  (de  Haguenau)  a  lu  un  travail  très  important  sur 
y  Alimentation  des  enfants  du  premier  âge.  Il  place  en  première 
ligne  le  lait  de  la  mère,  le  lait  de  vache  n'étant  que  pour  le  sup- 
pléer ;  il  étudie  en  détail  ces  deux  laits,  insiste  sur  les  dangers  du 
lait  de  vache,  sur  les  préparations  quon  lui  fait  subir;  il  donne 
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tous  ses  soins  à  Fallaitement  artificiel  pour  ie  rendre  tolérable  et 
passe  en  revue  toutes  les  méthodes  de  conservation  et  de  correction 
du  lait.  Il  étudie  Tallaitement  dans  les  conditions  normales  et 
dans  les  conditions  pathologiques.  Lia  discussion  qui  a  suivi  et  à 
laquelle  ont  pris  part  MM.  Von  Ranke,  Stooss,  Camerer  père, 
Schlossmann,  Meinert,  Escherich,  a  bien  montré  Timportance  des 
travaux  de  M.  Biedertet  la  faveur  dont  ils  jouissent  en  Allemagne. 

M.  Siebert  (de  Munich]  a  fait  une  communication  sur  le  Traite-, 
ment  de  la  syphilis  congénitale  par  la  méthode  de  Welander, 
Cette  méthode  consiste  à  remplacer  les  frictions  mercurielles  peur 
les  inhalations.  Au  lieu  de  subir  la  frotte  journalière  avec  Ton- 
gixeni  napolitain,  Tenfant  porte  au  devant  de  la  poitrine  une  pièce 
double  de  flanelle  dont  l'intérieur  est  imprégné  d'onguent  mercu- 
riel.  De  cette  façon  il  aspire  incessamment  des  vapeurs  mercu- 
rielles. Résultat  excellent. 

M.  le  professeur  Hirschsprung  (de  Copenhague)  a  fait  une  très 
intéressante  communication  sur  la  maladie  qui  porte  son  nom  et 
qu'il  appelle  Dilatation  avec  hypertrophie  congénitale  du  gros 
intestin.  Il  a  montré  des  pièces  et  photographies  très  convain- 
cantes. Dans  cette  affection,  l'enfant^  dès  la  naissance,  ne  peut 
aller  à  la  garde-robe;  son  ventre  prend  un  développement  inso- 
lite, on  est  obligé  de  faire,  avec  la  sonde,  de  grands  lavages, 
d'employer  le  massage,  etc.  Cet  état  dure  des  années  et  des 
années.  Il  est  produit  par  une  dilatation  énorme  du  colon  avec 
hypertrophie  de  ses  parois.  M.  L.  Concetti  (de  Rome)  a  vu  deux 
cas  de  ce  genre  ;  dans  le  premier  cas,  il  a  pu  faire  rendre  à  l'en- 
fant, par  des  moyens  mécaniques,  20  kilogrammes  de  matières 
fécales.  Da/ls  le  second  cas.  suivi  d'autopsie,  il  a  constaté  à  la  fin 
du  gros  intestin  une  absence  de  tunique  musculaire  qui  expliquait 
bien  l'impossibilité  d'expulser  les  matières  et  la  rétro-dilatation 
qui  en  était  la  conséquence.  La  maladie  résulte  donc  d'un  vice  de 
développement  de  l'élément  contractile  du  gros  intestin. 

M.  Comby  a  fait  une  communication  sur  la  Lithiase  rénale  des 
nourrissons^  avec  présentation  d'assez  gros  calculs  uratiques 
rencontrés  dans  les  reins  (bassinets,  calices,  uretères)  d'enfants 
âgés  de  quelques  mois.  MM.  Von  Ranke,  Heubner,  Soltmann,  qui 
ont  pris  la  parole  sur  cette  question,  déclcu^ent  n'avoir  pas  eu  l'oc- 
casion d'observer  de  faits  analogues;  ce  qui  est  bien  connu,  c'est 
Vinfarctus  urique;  quant  aux  calculs  véritables,  ils  n'avaient  été 
que  rarement  signalés.  M.  Meinert  demande  si  les  enfants  qui 
ont  présenté  cette  lithiase,  n'avaient  pas  été  soumis  à  l'usage  de 
l'alcool.  Il  est  répondu  négativement  (voirie  mémoire  du  D' Comby 
paru  dans  les  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  octobre  1899). 

M.  L.  Concetti  a  fait  une  communication  sur  un  cas  rare, 
exceptionnel  même,  d'Adénome  malin  de  la  vessie  chez  une  fillette 
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de  onze  mois.  La  littérature  médicale  est  très  pauvre  en  faits 
de  ce  genre  et  l'observation  de  M.  Concetti  a  été  accueillie  avec 
beaucoup  d'intérêt. 

D'autres  communications  encore  ont  été  faites  dans  la  24*  sec- 
tion {Kinderheilkunde)^  dont  toutes  les  séances  ont  été  bien 
remplies  jusqu'à  la  fin.  Nous  ne  les  énumérerons  pas  toutes,  mais 
nous  pouvons  dire  en  somme  qu'on  a  beaucoup  travaillé  et  que  le 
succès  de  la  section  d'enfants  a  été  des  plus  vifs. 

Tous  les  travaux  de  cette  section  paretitront  d'ailleurs  dons  uo 
volume  spécial  édité  par  la  Société  de  Médecine  des  enfanU 
(Gesellschaft  fur  Kinderheilkunde),  dont  le  D'  Pfeiffer,  de  Wiesba- 
den,  est  la  cheville  ouvrière.  Cette  société  a  tenu,  en  dehors  des 
travaux  de  la  section,  plusieurs  séances  dont  l'une  a  été  consacrée 
à  la  désignation  de  deux  délégués  officiels  au  Congrès  de  Paris, 
en  1900. 


II 


Et  maintenant  il  nous  reste  ù  envisager  l'état  actuel  de  la  Pédia- 
trie à  Munich.  Cette  grande  et  belle  ville,  de  près  de  500000  habi- 
tants, et  d'une  étendue  énorme,  disproportionnée  avec  sa  population, 
possède  un  outillage  scientifique  de  premier  ordre.  Son  université, 
illustrée  par  les  Pettenkofi*er,  les  Ziemssen,  etc.,  jouit  d  une  grande 
réputation  en  Allemagne  et  dans  le  monde  entier.  Pour  ce  qui  esl 
de  la  médecine  des  enfants,  on  ne  peut  pas  dire  cependant  que  tout 
soit  pour  le  mieux.  Sans  doute,  Munich  possède  un  état-major  de 
Pédiatres  qui  ne  redoute  aucune  comparaison.  Nous  comptons  trois 
professeurs  extraordinaires  chargés  de  l'enseignement  : 

1°  M.  le  professeur  H.  von  Ranke,  pour  la  médecine  ;  2*  M.  le 
professeur  Herzog  pour  la  chirurgie  ;  3*  M.  le  professeur  C.  SeiU 
pour  la  policlinique.  Il  y  a  ensuite  deux  privat-docenten  fort  distin- 
gués, MM.  les  D"  Joseph  Trumpp  et  Rudolf  Hecker. 

Le  personnel  est  donc  excellent,  mais  le  matériel  laissée  désirer. 
L'hôpital  des  enfants  (Kinder-spital),  situé  au  bout  de  la  Gœthe- 
strasse,  est  un  édifice  qui  date  de  plus  de  trente  ans,  de  proportions 
modestes  (60  lits  de  médecine  environ,  40  lits  de  chirurgie;,  où 
l'isolement  des  maladies  contagieuses  ne  commence  qu'à  être 
réalisé. 

Le  pavillon  de  la  diphtérie  est  en  construction  ;  les  diphtériques, 
assez  nombreux,  sont  logés  dans  deux  petites  salles  du  premier 
étage,  contiguës  aux  autres  salles  et  mal  disposées  pour  risolemcnt 
individuel. 

J'ai  constaté,  lors  de  ma  visite  à  cet  hôpital,  que  le  tubage  était 
très  en  honneur  dans  le  service  de  M.  von  Ranke.  On  ne  fait  pour 
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ainsi  dire  jamais  de  trachéotomies.  On  se  sert  des  tubes  longs 
d'O'Dwyer,  et  des  instruments  de  ce  médecin  dont  le  portrait  orne 
la  salie  des  diphtériques.  M.  Trumpp  se  sert  volontiers  de  tubes 
en  ébonite,  très  légers,  prêtant  moins  aux  ulcérations  du  décubitus 
et  tenant  aussi  bien  que  les  autres  dans  le  larynx.  Les  tubes  longs, 
d'après  les  médecins  allemands,  exposeraient  moins  que  les  tubes 
courts  à  Tobstruction  par  les  fausses  membranes. 

Outre  le  pavillon  de  la  diphtérie,  qui  n'est  pas  achevé,  il  existe  un 
pavillon  d'isolement  tout  neuf,  pour  la  scarlatine  (20  lits)  et  la  rou- 
geole (20  lits)  ;  entre  les  deux  sections  se  trouvent  0  chambres  de 
douteux.  Mais  ces  pavillons  (diphtérie,  scarlatine-rougeole)  sont 
très  rapprochés  de  l'ancien  hôpital  ;  l'espace  est  limité  et  on  ne 
pourra  guère  s'agrandir  de  ce  côté. 

La  question  se  pose  de  savoir  si  la  ville  de  Munich  ne  devra  pas 
construire,  dans  un  autre  quartier,  au  nord  par  exemple,  vers  la 
Hohenzollernstrasse,  un  hôpital  moderne,  répondant  par  son 
importance  aux  besoins  de  cette  capitale. 

Cela  est  d'autant  plus  nécessaire  qu'il  n'existe  pas  d'hospice 
d'enfants  assistés  ni  d'institution  analogue  a  celle  qu'on  trouve  un 
peu  partout,  en  France,  en  Italie,  etc.,  pour  des  enfants  trouvés.  Il 
y  a  là  une  lacune  à  combler. 

Le  développement  considérable  pris  par  la  policlinique  de  l'Uni- 
versité (prof.  Seitz),  dans  laquelle  se  rendent  en  foule,  10,  il, 
12  mille  enfants  par  an,  n'est  pas  un  argument  contre  l'hospitalisa- 
tion; au  contraire,  il  montre  Tinsuffisance  de  cette  hospitalisation. 

MM.  Trumpp  et  Hecker,  unissant  leurs  efforts,  ont  ouvert,  il  y  a 
quelques  mois,  une  policlinique  privée  qui  attire  déjà  une  nombreuse 
clientèle  enfantine.  Les  malades,  comme  on  voit,  ne  manquent  pas  ; 
ce  qui  manque  c'est  une  organisation  régulière  de  l'assistance  mé- 
dicale des  enfants. 

Il  faut  espérer  que  bientôt  nous  verrons  s'élever  un  hôpital  d'en- 
fants modèle,  pourvu  de  toutes  les  ressources  modernes,  digne 
enfin  de  l'université  de  Munich  et  de  la  Bavière. 


ANALYSES 


PUBLICATIOSS    PÉRIODIQUES 


Alcoolisme  aigu  chez  nn  nourrisson  de  deux  mois,  par  le  D' ÂtssKT  (Soc 
centrale  de  mèd,  du  dépar,  du  Nord,  24  février  1899). 

Le  25  janvier  un  enfant  de  deux  mois  présente  des  symptômes  méningés: 
saillie  de  la  fontanelle  postérieure,  tête  rejetée  en  arrière,  raideur  de  la 
nuque,  fièvre  (39°).  Diarrhée,  râles  dans  la  poitrine.  Les  jours  suivants, 
vomissements,  respiration  de  Cheyne-Stokes.  La  nourrice  de  Tenfaol 
s^enivrait  tous  les  soirs,  ce  qu'on  apprit  plus  tard.  Cette  nourrice  étant 
partie,  la  situation  changea,  la  fièvre  disparut,  la  respiration  se  régularisa, 
la  gastro-entérite  cessa,  la  fontanelle  s'affaissa. 

Actuellement,  Tenfant  va  bien  et  augmente  de  poids.  11  est  évident 
que  le  nourrisson  n'était  pas  atteint  de  méningite.  M.  Ausset  croit  qu  il 
s'agit  d'alcoolisme  aigu  provoqué  par  l'éthylisme  de  la  nourrice.  (Gonsullex 
les  cas  analogues  publiés  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1899, 
p.  41  et  42.)  L'hésitation  au  début  était  permise,  d'autant  plus  que  la 
mère  de  l'enfant  avait  perdu  un  enfant  de  méningite  tuberculeuse  et 
présentait  elle-même  des  signes  de  phtisie  pulmonaire. 

Note  sur  un  cas  d'ivresse  manifeste  chez  un  nourrisson  de  neuf  mois, 
parle  D'  R.  Millon  (Soc,  méd.  du  il®  arrondissement,  9  février  1899).  In 
enfant  de  neuf  mois,  nourri  au  sein,  fort  et  vigoureux,  présente  un  soir 
des  symptômes  d'ébriété.  Une  bonne  de  la  maison,  ayant  reçu  de  l'huile 
sur  la  tète,  se  fait  frictionner  au  rhum  par  la  nourrice  de  l'enfanL  Pen- 
dant l'opération  qui  dura  un  quart  d'heure,  l'enfant  était  tenu  sur  le» 
genoux  de  la  patiente.  Au  moment  du  dtner,  l'enfant  très  agité,  les 
yeux  brillants,  les  pommettes  rouges,  poussait  des  cris,  agitait  les  bras 
et  les  jambes.  En  somme,  excitation  cérébrale  insolite  qui  finit  par  effrayer 
les  parents.  Cet  état  d'ivresse  se  prolongea  jusqu'à  onze  heures  du  soir; 
à  ce  moment  l'agitation  fut  suivie  d'un  sommeil  profond  jusqu'au  lende- 
main matin.  Ce  cas  est  intéressant  par  le  mode  d'absorption  de  l'alcool. 
Ici  l'enfant  n'avait  pas  bu  d'alcool,  il  avait  été  intoxiqué  par  les  vapeurs^ 
alcooliques. 

Idiozia  familiare  ed  alcoolisme  (Idiotie  familiale  et  alcoolisme),  par  le 
D'  L.  GoNCETTi  {Acad,  de  méd,  de  Rome,  1898). 

Deux  frères  de  sept  ans  et  de  trois  ans  et  demi  ;  parents  sains,  non 
syphilitiques,  non  consanguins,  pas  nerveux,  mais  alcooliques.  Ils  boivent 
tous  dans  la  famille  de  grandes  quantités  de  vin  pur  sans  s'enivrer. 
Un  frère  de  neuf  ans  boit  un  litre  de  vin  par  jour,  et  le  supporte  bien. 
Une  fillette  est  morte  à  un  mois  de  convulsions,  un  autre  enfant  est 
mort-né.  Les  deux  idiots  ont  été  allaités  par  leur  mère;  cependant  la 
marche  a  été  très  retardée.  Chez  le  plus  grand,  la  fontanelle  était  ossifiée 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  68T 

dès  les  premiers  mois.  Asymétrie  crânienne,  dents  mal  implantées, 
strabisme  convergent,  testicules  non  descendus,  anesthésie  des  membres. 
Voracité,  bave,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales,  état 
psychique  très  inférieur  (rires  et  pleurs  sans  raison),  mouvements 
automatiques,  langage  réduit  à  quelques  monosyllabes.  Graniectomie 
faite  par  Fr.  Topai  ;  résultat  nul.  Le  frère  plus  jeune  est  aussi  micro- 
céphale quoique  un  peu  moins  idiot;  chez  lui,  la  fontanelle,  loin  de  se 
fermer  prématurément,  est  restée  largement  ouverte  jusqu'à  trois  ans. 
Dans  ces  deux  cas,  évidemment,  Tidiotie  était  due  non  à  un  vice  de 
développement  de  la  boite  crânienne,  mais  à  un  trouble  de  dévelop- 
pement de  Tencéphale.  L'influence  de  l'alcoolisme  des  parents  est 
vraisemblable.  (Vest  là  un  facteur  héréditaire  de  dépravation  morale, 
de  manie,  de  paralysie  générale,  de  mélancolie,  de  tendances  suicides 
ou  homicides,  d'idiotie,  de  mortalité  précoce,  etc. 

Pathogénie  des  accidenta  de  la  dentition,  par  le  D"  Cruet  (La  Revue  de 
stomatologie j  août  4899).  Dans  cet  intéressant  mémoire,  l'auteur  cherche 
à  établir  que  les  accidents  de  la  première,  comme  ceux  de  la  deuxième  et 
de  la  troisième  dentition,  relèvent  des  processus  infectieux.  «  Les  faits  de 
compression  propre,  les  obstacles  à  l'éruption  de  la  dent,  résultant  soit 
d'un  défaut  de  place,  soit  de  son  volume  exagéré,  ou  de  sa  position 
vicieuse,  ne  peuvent  rien  produire,  n'ontjamais  produit  par  eux  seuls  en 
tant  que  fait  pathologique  et  ne  sont  que  des  anomalies,  que  des  causes 
adjuvantes  pouvant  favoriser  l'invasion  ou  l'action  des  éléments  infec- 
tieux. »  Gela  est  démontré  pour  la  dent  de  sagesse,  et  peut  s'appliquer 
aux  dents  de  lait  et  à  la  deuxième  dentition.  La  dent  de  sept  ou  celle  de 
douze  ans  reste  recouverte  d'un  bourrelet  de  gencive  formant  autour 
de  la  couronne  un  cul-de-sac  plus  ou  moins  profond  et  étendu.  La  masti- 
cation,le  traumatisme  agissent  sur  le  bourrelet,rexcorientetrenflamment; 
l'infection  gagne  le  cul-de-sac  et  arrive  à  produire  des  accidents  assez 
semblables  à  ceux  de  la  dent  de  sagesse  (suppuration,  hypertrophie  gan- 
glionnaire). Quant  à  la]première  dentition,  on  lui  a  attribué  des  accidents 
multiples  et  divers.  Là  encore,  aucune  manifestation  pathologique  d'ordre 
quelconque  n'apparaît  ni  ne  s'observe,  qu'on  puisse  rapporter  au  phéno- 
mène de  l'éruption  tant  qu'il  n'y  a  pas  infection  locale,  tant  que  la 
gencive  n'est  ni  infectée  ni  enflammée  au  niveau  de  la  dent,  et  que  cette 
infection  locale  n'est  pas  décelée  par  l'observation  directe.  Donc  M.  Gruet 
rapporte  tout  à  l'infection  locale  et  fait  bon  marché  des  anciennes 
théories  réflexes  ou  autres  qui  prétendaient  expliquer  des  accidents  qu'il 
aurait  fallu  d'abord  établir.  Nous  croyons  qu'il  a  raison. 

Lymphosarcoma  of  the  neck  in  an  infant  (lymphosarcome  du  cou  chez 
un  bébé),  par  le  jy  J.  H.  Ryan  (Médical  Record,  29  avril  1899).  Fillette  de 
20  mois,  bien  nourrie,  présentée  le  15  août  avec  une  grosseur  de  la  base 
du  cou  gauche.  Parents  sains.  G'est  au  début  de  juin  que  la  tumeur  Ht 
son  apparition,  près  de  l'épaule.  Elle  était  molle  et  un  chirurgien  consulté 
pensa  à  un  abcès.  Quand  l'auteur  vit  la  tumeur,  elle  avait  le  volume  d'une 
orange  ;  l'enfant  avait  en  même  temps  de  l'exophtalmie.  Tumeur  lobulée, 
rappelant  bien  les  engorgements  ganglionnaires  multiples.  Le  8  août, 
exophtalmie  augmentée,  ecchymoses  des  paupières,  fréquence  du  pouls  et 
de  la  respiration,  fièvre.  On  donne  la  liqueur  de  Fowler  et  l'iodure  de 
potassium.  Les  progrès  de  la  tumeur  furent  irréguliers.  Le  côté  droit  de 
la  face  et  du  cou  s'élargirent  et  l'exophtalmie  devint  excessive;  œdème, 
circulation  collatérale.  La  langue  est  bientôt,  gênée,  repoussée  par  la 
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tumeur,  la  déglutition  est  entravée.  Mort  en  octobre  (durée  de  la  maladie  : 
quatre  mois).  L'examen  histologique  d'un  fragment  de  la  tumeur  montre 
qu'il  s'agissait  d'un  lymphosarcome. 

Kyste  hydatique  du  cou  chez  on  enfant  de  cinq  ans,  par  le  D'  Bolreai 
(La  Gaz,  méd.  du  centre,  juin  1899).  11  y  a  deux  ans,  la  mère  de  l'enfant  a 
constaté  à  la  base  du  cou  la  présence  d'une  petite  grosseur  qui  a  graduel- 
lement pris  le  développement  actuel.  La  tumeur  occupe  toute  la  partie 
droite  du  cou,  de  la  clavicule  à  l'angle  de  la  mâchoire,  de  la  ligne  verté- 
brale au  larynx.  Elle  est  bosselée,  irrégulière,  fluctuante  par  places.  Une 
ponction  permet  de  retirer  40  centimètres  cubes  d'un  liquide  transparent, 
légèrement  ambré,  contenant  un  peu  d'albumine.  Une  incision  horizon- 
tale à  la  base  du  cou  tombe  sur  la  partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur, 
qu'on  dissèque  sans  rompre  ses  parois.  Suture,  drainage,  réunion  par 
première  intention. 

La  tumeur,  qui  reposait  sur  l'aponévrose  moyenne  du  cou  sans  envoyer 
de  prolongement  dans  la  gaine  vasculaire,  pesait  96  grammes;  elle 
semblait  multiloculaire;  une  des  poches  donne  issue  à  un  liquide  trans- 
parent au  milieu  duquel  nage  une  vésicule  hydatide  avec  pédicule 
s'enfonçant  dans  la  poche  voisine.  En  réalité  le  kyste  n'est  pas  multilo- 
culaire, la  membrane  propre  est  continue  pour  toute  la  tumeur;  elle  est 
formée  de  couches  stratifiées  qui  se  dissocient  aisément.  Dans  une  des 
hydatides,  on  a  trouvé  des  crochets  d'échinocoques  dispersés  en  cercle 
sur  la  paroi  interne.  Aucun  symptôme  ne  pouvait  faire  prévoir  la  nature 
hydatique  du  kyste;  pas  de  frémissement,  albumine,  etc.  D'ailleurs  le> 
kystes  hydatiques  du  cou  sont  excessivement  rares. 

Âlcoholic  nenritis  in  a  child  (névrite  alcoolique  chez  un  enfant),  par  le 
D^  George  W.  Jacobi  {Sew-York  neurological  soc,  4  avril  1899).  Garçon  de 
quatre  ans  et  demi  présentant  des  symptômes  qui,  chez  l'adulte,  ne 
laisseraient  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  paralysie  alcoolique.  A  la 
première  visite,  le  20  février,  on  apprend  que  l'enfant  a  été  bien  jusqu'à 
il  y  a  quatre  semaines;  à  ce  moment,  coliques  violentes,  gonflement  du 
genou  gauche;  depuis  huit  jours  on  a  remarqué  qu'il  marchait  mal. 
Depuis  l'âge  de  six  mois,  il  boit  un  verre  ou  un  demi  verre  de  bière  par 
jour.  L'examen  montre  une  paralysie  des  extenseurs  des  mains  et  des 
pieds,  avec  réaction  de  dégénérescence  dans  tous  les  muscles.  Les  exten- 
seurs des  cuisses  sont  indemnes,  pas  de  troubles  sensitifs. 

Le  D''  William  Me  Leszynsky  a  vu  il  y  a  huit  ou  neuf  mois  un  cas  typiqae 
de  névrite  multiple  chez  un  enfant  de  six  ans  qui  avait  reçu,  de  ses  parenU 
irlandais,  pour  le  fortifier,  de  la  bière  et  du  whisky. 

Le  D'  Joseph  Collins  a  vu  deux  cas  semblables  depuis  deux  ans.  l'o 
des  enfants,  âgé  de  sept  ans,  en  est  à  la  seconde  attaque.  Il  était 
buveur  de  bière.  Sa  force  musculaire  n'était  pas  entièrement  revenue 
lors  de  la  seconde  crise. 

Orchite  onrlienne  d'emblée,  sans  tuméfaction  des  glandes  saliyaires, 
chez  on  garçon  de  quinze  ans,  par  le  D**  Béclère  {Soc.  méd.  des  hép., 
27  mai  1898).  Un  garçon  de  quinze  ans  est  pris  brusquement  ,1e  20  avril, 
de  céphalalgie  avec  fièvre  et  vomissements.  On  pense  à  un  embarras 
gastrique.  Le  24  avril,  le  testicule  droit  est  un  peu  douloureux,  le  lende- 
main il  est  gros,  le  scrotum  est  rouge  et  gonflé  :  orchite  avec  participation 
de  i'épididyme  ;  un  chirurgien  pense  à  la  tuberculose.  Mais  on  apprend 
que  trois  de  ses  camarades  de  classe  ont  été  atteints  d'oreillons»  et  le 
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diagnostic  d'orchite  ouriienne  d'emblée  est  admis.  Le  2  mai  la  résolu- 
tion est  complète.  Le  5  mai,  quinze  jours  après  le  début  de  la  maladie 
du  jeune  garçon,  Talnée  de  ses  sœurs,  &gée  de  seize  ans,  présentait  un 
gonflement  énorme  et  douloureux  de  la  parotide  droite,  puis  de  la  gauche 
le  lendemain.  A  son  tour,  la  sœur  cadette,  âgée  de  onze  ans,  présenta 
les  oreillons  le  13  mai,  vingt-trois  jours  après  le  début  de  la  maladie  de 
son  frère. 

Cette  observation,  outre  qu'elle  confirme  Texistence  de  Torchite  our- 
iienne d'emblée,  montre  que,  dans  les  formes  frustes  des  maladies  conta- 
gieuses, la  filiation  des  accidents  étudiés  aussi  bien  dans  leur  descendance 
que  dans  leur  provenance  originelle,  constitue  un  des  éléments  les  plus 
importants  du  diagnostic.  Enfin,  on  voit  que,  dans  Torchite  ouriienne, 
répididyme  n'échappe  pas  plus  à  l'inflammation  que  le  parenchyme  de 
la  glande. 

A  propos  des  broncho-pneamonies  infantiles,  par  le  D^  E.  Treuthardt 
{Revue  médicale  de  la  Suisse  Romande ,  20  août  1898).  Dans  les  cas  de  bron- 
cho-pneumonie accompagnée  de  coUapsus,  avec  asphyxie  imminente, 
Tauteur  conseille  le  traitement  suivant  :  l'enfant,  pris  dans  les  bras  d'une 
garde,  est  couché  horizontalement  la  face  en  bas,  une  main  soutenant  la 
poitrine,  l'autre  relevant  un  peu  la  tète.  On  frictionne  énergiquement 
tout  le  corps,  mais  principalement  le  thorax,  avec  des  chiffons  de  laine 
treaipés  dans  du  vin  très  chaud,  en  même  temps  qu'on  presse  brusque- 
ment sur  les  côtes  pour  établir  la  respiration  artificielle.  Ces  manœuvres 
provoquent  des  hoquets  et  ramènent  dans  la  bouche  de  l'enfant  des 
mucosités  qu'on  enlève  avec  le  doigt  enveloppé  d^un  chiffon.  On  ralentit 
les  frictions  et  la  respiration  artificielle  quand  des  inspirations  profondes 
succèdent  aux  hoquets  ;  on  cherche  alors  à  produire  des  nausées  en  intro- 
duisant le  doigt,  une  barbe  de  plume  ou  le  manche  d'une  cuiller  au  fond 
de  la  gorge  ;  si  le  malade  réagit,  il  a  des  chances  de  survivre.  On  l'enve- 
loppera alors  dans  des  couvertures  de  laine  chauffées,  qu'on  change 
jusqu'à  ce  que  le  corps  ait  atteint  sa  température  normale.  Les  frictions 
sont  continuées  à  travers  les  couvertures.  Peu  à  peu  la  respiration  se 
rétablit,  la  toux  devient  grasse,  saccadée,  l'enfant  revient  à  lui,  on  ne 
Tabandonne  ni  jour,  ni  nuit,  on  doit  l'empêcher  de  dormir  :  u  le  sommeil, 
cest  la  mort.  »  Les  frictions  de  vin  chaud  sont  répétées  toutes  les  deux 
heures,  puis  moins  souvent.  Ce  traitement  mécanique  a  dû  être  suivi,  dans 
quelques  cas,  pendant  plusieurs  jours.  Dès  que  l'enfant  peut  absorber 
quelque  chose,  on  lui  donne  du  thé  pur  ou  coupé  de  lait,  puis  on  le  laisse 
dormir  quelques  instants,  un  quart  d'heure. 

L*auteur  prescrit  souvent  au  début  la  digitale  (10  à  50  centigrammes 
en  infusion)  dans  une  potion  additionnée  d'ipéca  à  dose  expectorante,  de 
benzoate  de  soude,  d'ammoniaque  anisée,  etc. 

The  radical  cars  ofspinabifida  (Cure  radicale  du  spina  bifida),  par  Jos. 
A.  NicoLL  (Bri^  med.  Joum.,  15  octobre  1898).  Sur  32  cas  observés,  7  mou- 
rurent dans  le  mois  qui  suivit  ;  il  faut  dire  que  l'auteur  opère  tous  les  cas, 
sans  exception.  Dans  tous  les  cas,  il  utilise  les  lambeaux  cutanés,  muscu- 
laires, osseux,  mais  sans  transplanter  aucun  fragment  étranger.  Quand, 
après  ouverture  du  sac,  il  ne  trouve  pas  de  cordons  nerveux,  il  Texcise  et 
suture  les  lambeaux  sous-cutanés  et  cutanés.  Pendant  une  semaine,  nuit 
et  jour,  l'enfant  est  tenu  en  pronation  sur  les  genoux  d'une  garde,  et  le 
dos  est  mis  à  Tabri  de  tout  contact  suspect.  D'abord,  il  cherchait  à  pré- 
venir l'issue  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  puis  il  ne  s'y  est  pas  opposé, 
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surtout  en  cas  d'hydrocéphalie,  permettant  d'élever  la  tête  de  l'enfant  pour 
laisser  le  liquide  couler  plus  librement.  Dans  les  cas  de  sac  petit,  une  liga- 
ture est  suffisante;  si  le  sac  est  grand,  il  faut  faire  des  rangs  de  sutures 
au  catgut.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  faut  laisser  de  larges  lambeaux. 
Dans  un  cas,  l'opération  a  fait  disparaître  la  paraplégie;  dans  un  auliv 
cas,  elle  l'a  provoquée.  Parfois,  quand  il  y  a  hydrocéphalie,  l'opération  la 
fait  diminuer  ou  disparaître,  du  moins  temporairement. 

A  case  of  spîna  bifida  treated  by  excision  ;  recoyery  (Spina  bifîda  trait»* 
avec  succès  par  l'excision),  par  le  D""  Willis  G.  Mxc.i}oyALD  {Àlbany  meiiical 
Anna/s,  jan\ier  1899).  —  Un  garçon  de  quatre  mois  est  présenté  à  VAIbanp 
Hospital  dans  l'été  de  1898. 11  porte  une  tumeur  médiane  à  la  partie  infé- 
rieure des  lombes.  Cette  tumeur  est  fluctuante.  Elle  a  plus  de  4  centi- 
mètres de  diamètre  et  14  de  circonférence,  elle  a  le  volume  approximatif 
d'une  orange.  Peau  amincie  en  haut,  semblant  près  de  se  rompre  quand 
l'enfant  criait.  Rien  en  dehors  de  cette  tumeur  qui,  très  petite  à  la  nais- 
sance, n'avait  cessé  de  s'accroître.  Pas  de  paraplégie.  Il  semblait  qu'il  n'y 
eût  qu'une  pure  méningocèle.  L'opération  fut  ajournée.  Le  16  no- 
vembre 1898,  elle  est  faite  avec  les  précautions  antiseptiques  usuelles  : 
ouverture  latérale  du  sac,  oblitération  de  l'orifîce  rachidien  avec  la  gaze 
stérilisée,  pas  de  nerfs  dans  les  parois;  on  le  dissèque  et  on  l'extirpe; 
sutures  au  catgut  du  pédicule.  L'enfant  est  enfermé  dans  un  appareil  de 
Sayre  et  couché  la  tête  haute.  Pendant  quarante-huit  heures,  fièvre  et 
agitation,  puis  réunion  par  première  intention,  guérison  rapide.  L'exci- 
sion bien  faite  ne  donne  pas  actuellement  plus  de  20p.  100  de  mortalité: 
elle  ne  doit  pas  être  pratiquée  avant  l'âge  de  six  mois. 

A  case  of  large  spinal  meningocele  treated  by  excision  of  the  sac  ;  l  d 
cas  de  grande  méningocèle  spinale  traité  parTexcision  du  sac),par  Waltfji 
Whitehead  [Brit.  med.joum.y  12  mars  1898).  Un  garçon  de  onze  ans  «si 
admis  ài'hôpital  le  7  octobre  1895  pour  une  méningocèle  occupant  la  région 
lombaire  et  la  partie  supérieure  de  la  région  sacrée.  Cette  tumeur  existait 
à  la  naissance,  ayant  alors  deux  pouces  de  diamètre  ;  puis  elle  s'accrut 
graduellement.  A  cinq  ans,  elle  avait  le  volume  des  deux  poings.  H  y  avait 
une  tendance  au  pied  bot  talus  valgus,  mais  l'enfant  pouvait  marrher 
sans  aide.  A  huit  ans,  il  commença  à  perdre  l'usage  de  ses  jambes^  et 
devint  rapidement  paraplégique  ;  en  même  temps,  incontinence  des  ma- 
tières et  des  urines.  Durant  les  trois  dernières  années,  plusieurs  lésion^  ln>- 
phiquesulcérativesdes  jambes.  Intelligence  nette,  quoique  l'eufant  fût  un 
peu  hydrocéphale.  La  méningocèle  avait  le  volume  d'une  tète  d'enfant 
(16  pouces  1/2  de  circonférence  à  la  base,  18  à  sa  plus  grande  largeur. 
11  horizontalement).  Tension,  semi-fluctuation,  transparence  partout. 
Peau  molle  et  luisante,  tendue  et  plus  blanche  que  dans  les  parties  saine> 
Impulsion  au  moment  de  la  toux;  paralysie  complète  des  muscle» de^ 
jambes  à  l'exception  des  extenseurs  et  adducteurs  des  cuisses,  musck^ 
mous  et  atrophiés.  Paralysie  du  rectum  et  delà  vessie.  Anesthésie  sur  la 
tumeur,  le  scrotum,  le  périnée,  le  derrière  des  cuisses,  les  jambes.  Plaies 
sur  les  deux  hanches,  nombreuses  cicatrices  sur  les  jambes,  traces  d'an- 
ciens ulcères.  Pas  de  douleurs  à  aucun  moment.  Strabisme  interne  de 
l'œil  gauche, pied  ta/usva/^tis.  Latumeur  menaçant  de  crever, lopéralion 
est  faite  le  15  novembre  1895,  sous  le  chloroforme.  Incision  verticale  de 
quatre  pouces  de  long,  écoulement  d'une  pinte  de  liquide  clair;  la  surface 
interne  du  sac  est  blanche,  parcourue  par  des  vaisseaux  nombreux.  Pas 
de   nerfs  ni  de  moelle.  L'ouverture  dans  le  canal  vertébral  mesurait 
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i  pouce  1/2  de  longueur  et  était  divisée  en  quatre  parties  par  des  bandes 
transversales.  Occlusion  avec  des  sutures  à  la  soie.  Dissection  du  sac, 
excision.  Sutures,  pansement  à  riodoforme,  à  la  gaze,  au  sublimé,  à  la 
ouate  de  bois.  Le  pansement  est  renouvelé  trois  jours  après,  puis  tous 
les  jours.  Les  sutures  cutanées  sont  enlevées  dans  la  seconde  semaine. 
Le  2  décembre,  écoulement  de  liquide  clair,  qui  continue  jusqu'au 
44  janvier  1896,  alors  il  devient  purulent.  Le  17, contre- ouverture  et  drai- 
nage. Le  20,  incision,  ouverture  d'un  abcès,  lavages,  pansement. 
Le  19  février,  le  malade  part  en  convalescence.  La  plaie  est  couverte  de 
bourgeons  charnus  ;  la  paralysie  a  diminué.  Deux  mois  après,  plaie  guérie, 
mais  les  membres  n'ont  présenté  aucune  amélioration.  Deux  ans  après 
(22  novembre  1897),  la  cicatrice  est  solide,  mais  la  paralysie  persiste. 

Microcephaly  and  ils  sargical  treatment  (Microcéphalie  et  son  traite- 
ment chirurgical),  par  Joseph  Griffiths  {Brit.  med.  Journ.y  12  mars  1898). 
Garçonde  seize  mois,  petite  tête  (seize  pouces  et  demi  dans  saplus  grande 
circonférence);  du  front  à  Tocciput,  5  pouces  4/2,  d'un  côté  à  l'autre 
4  pouces  4/2.  L'enfant  ne  parle  pas,  ne  peut  s'asseoir  à  cause  de  la  rigidité 
de  ses  membres  inférieurs.  Rigidité  moindre  dans  les  membres  supérieurs. 
Parents  sains,  accouchement  au  forceps  et  au  chloroforme.  A.  neuf  mois, 
attaques  avec  perte  de  connaissance.  Le  29  décembre  4896,  craniectomie 
linéaire  à  droite.  L'opération  réussit  bien  et  s'accompagne  d'une  diminution 
de  la  rigidité  des  membres.  Intelligence  plus  développée.  Le  12  janvier  4897, 
nouvelle  opération  à  gauche.  Méningite  septiqueet  mort  en  cinq  jours.  Le 
cerveau  n'étaitpas  seulement  mal  développé,  mais  aussi  malade  par  places. 
Crâne  déformé,  non  par  synostose  prématurée  des  sutures,  mais  par  défaut 
de  stimulus  résultant  du  peu  de  développement  du  cerveau.  L'auteur 
divise  les  microcéphales  en  deux  classes  :  i^  ceux  qui  ont  le  cr&ne  petit, 
mais  non  déformé  ;  2''  ceux  qui  ont  le  crâne  petit  et  déformé.  Dans  le 
premier  cas,  le  cerveau  a  été  arrêté  à  la  période  embryonnaire  ;  dans  le 
second  cas,  il  y  a  eu  des  lésions  corticales  qui  ont  retenti  sur  le  crâne. 
Enfin,  peut-être  y  a-t-il  des  cas  de  synostose  prématurée,  et  c'est  à  eux 
que  convient  la  craniectomie.  Quand  il  y  a  rigidité  des  membres,  on  est 
autorisé  à  opérer. 

Warrington  Howard  n'est  pas  pour  l'opération  chez  les  microcéphales, 
car  il  pense  que  le  désordre  mental  précède  les  autres  lésions.  E.(>)TTERFxr. 
a  opéré  avec  le  D'  W.  Ord  un  enfant  de  dix-neuf  mois  qui  paraissait 
avoir  une  synostose  prématurée,  et  qui  a  largement  bénéficié  de  cette 
intervention  et  qui  va  à  l'école.  Dans  neuf  autres  cas,  il  a  noté  souvent 
l'amélioration  au  point  de  vue  des  accès  et  de  l'intelligence.  11  fait  une 
large  craniectomie  bilatérale.  Stanley  Boyd  a  opéré  un  enfant  entre  deux 
et  trois  ans,  sans  succès.  On  voit  que  l'accord  est  loin  d'être  fait  sur  ce 
point  de  chirurgie  cérébrale. 

Soriiii  cas  de  fièyre  herpétique,  par  le  D'  L.  Rénon  {Soc.  méd.  des 
hôpitaux  y  46  déc.  4898).  Fillette  de  huit  ans,  prise  brusquement  le 
4  4  avril,  l'après-midi,  de  mal  de  tête,  nausées,  toux.  Le  42,  elle  est 
abattue,  langue  saburrale,  pouls  420,  température  axillaire  38. 

Petits  points  blancs  sur  l'amygdale  droite,  râles  ronflants  et  sibilants 
avec  congestion  aux  bases  pulmonaires  ;  céphalée  sus-orbi taire  intense. 
Diagnostic  :  grippe.  Le  13,  vésicules  d'herpès  sur  le  pourtour  de  la 
bouche  et  le  milieu  de  la  joue  droite,  sur  la  pointe  de  la  langue,  le  voile 
du  palais,  l'amygdale  droite.  Pouls  410,  température  37.  L'auteur  parle 
alors  de  fièvre  herpétique.  Le  44,  bon  état  général,  sauf  quelques  nau- 
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sées,  nouvelles  vésicules  à  la  joue  gauche,  au-dessous  des  sourcils,  d&ns 
la  région  mastoïdienne,  sur  Tindex  de  la  main  gauche.  A  ce  niveau,  il 
existe  un  groupe  de  trois  vésicules  d*herpès  dispersées  sur  la  face  dor- 
sale de  la  dernière  phalange.  Le  16  avril,  deux  nouvelles  vésicules  sar  la 
joue  gauche  et  trois  sur  la  paupière  droite.  Les  autres  sont  sèches,  sauf 
celles  deTindex  qui  deviennent  très  grosses  et  très  douloureuses.  Pouls 
100,  température  36^9.  Le  25  tout  a  disparu,  sauf  les  vésicules  de  Imdex 
qui  ont  pris  Taspect  d^une  véritable  tourniole  formant  un  anneau  vési- 
culeux  irrégulier  et  polycyclique  au-dessous  de  la  matrice  de  Tongle. 
Guérison  définitive  le  3  mai.  L*herpès  des  membres  est  rare  et  cette 
persistance  d'herpès  digital  pendant  trois  semaines  est  très  remarquable. 

Déyeloppement  eztraordinairement  précoce,  par  le  D'  Ccsab  Motta^ia- 
Ris  {La  Grèce  Médicale,  déc.  1898). 

Une  fillette,  née  le  21  août  1892,  fut  menstruée  pour  la  première  fois 
le  16  février  1893.  Les  seins  ne  tardèrent  pas  à  s'arrondir. 

Taille  au-dessus  de  la  moyenne,  cheveux  abondants.  Visage  régulier 
et  empreint  d'une  certaine  gravité  qu*on  ne  rencontre  pas  à  cet  Âge. 

Une  photographie  prise,  alors  que  Tenfant  avait  quatre  ans,  montre 
bien  le  développement  anormal  de  ses  seins  et  la  maturité  précoce  de 
son  visage  et  de  son  habitus  extérieur. 

Un  case  de  paralisis  pseudo-hipertrofioa  (Cas  de  paralysie  pseado- 
hypertrophique),  par  le  D*"  Gustave  Lôpez  {Revista  de  medicina  y  eirugia 
de  la  Habana,  25  oct.  et  10  nov.  1898). 

Garçon  de  onze  ans,  né  à  terme,  bien  portant  au  début,  allaité  par  sa 
mère  ;  dès  le  début  on  est  frappé  de  la  blancheur  de  sa  peau,  de  son 
aspect  languissant  et  lymphatique.  Nombreux  troubles  digestifs  dûs  à  la 
suralimentation.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  Marche  après  trois  an:»; 
à  cinq  ans,  troubles  intestinaux  graves,  chutes  fréquentes.  11  ne  peut  se. 
relever  seul.  Le  D**  Ëcharte,  consulté,  remarqua  la  maigreur  et  la  fai- 
blesse de  certains  muscles  contrastant  avec  le  développement  monstrueux 
de  certains  autres.  La  gracilité  du  thorax  contraste  avec  le  développe- 
ment des  membres  inférieurs.  Démarche  cadencée,  lordose  lombaire, 
retard  du  langage,  faible  intelligence.  11  ne  peut  se  tenir  debout,  il  ne 
trouve  son  équilibre  qu'en  marchant,  il  présente  le  steppage  de  Gharcot. 

Double  équinisme.  Atrophie  du  deltoïde.  Les  muscles  de  l'abdomeD, 
les  muscles  postérieurs  des  cuisses  et  des  jambes  sont  énormes,  quoique 
affaiblis  ;  débilité  associée  à  un  volume  exagéré,  fausse  hypertrophie, 
envahissement  des  muscles  par  le  tissu  conjonctif  et  par  la  graisse. 
Retard  de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité  électrique.  A  quoi  est  due 
cette  myopathie  ?  Le  système  nerveux  est  intact.  C'est  une  malforma- 
tion. Comme  traitement  il  faut  conseiller  l'électrisation,  et  surtout  la 
galvano-franklinisation,  qui  est  une  sorte  de  massage  électrique. 

Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  à  début  doalonreax,  par  le  D' E. 
Baudron  (V Anjou  Médical,  nov.  1898).  —  Une  fillette  de  onze  ans,  ayant 
eu  la  fièvre  typhoïde  en  novembre  1896,  est  prise  tout  à  coup,  le  18  sep- 
tembre 1 898,  de  vomissements  et  de  douleurs  dans  le  cou,  les  lombes, 
les  membres  inférieurs,  avec  prédominance  adroite.  Légère  contracture 
qui  dévie  la  tête  à  droite,  entraine  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et 
de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Torpeur,  immobilité  par  suite  de  la  douleur. 
Le  moindre  mouvement  arrache  des  cris.  Langue  saburrale,  constipation, 
céphalalgie,  température  39^6,  pouls  130.  Respiration  accélérée  ;  réflexes 
plantaires  et  rotuliens  abolis,  sensibilité  générale  intacte.  L'auteur  hésita 
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d'abord  entre  la  méningite  cérébro-spinale  et  la  paralysie  infantile.  Le 
lendemain,  douleurs  aussi  vives,  anurie  ;  vers  six  heures  du  soir,  étouf- 
fements  et  palpitations.  Le  lendemain,  la  malade  a  uriné  sans  s*en  aper- 
cevoir, les  douleurs  ont  disparu,  défervescence  (37^4,  80  pulsations). 
L'enfant  ne  peut  se  tenir  ni  assise,  ni  debout,  elle  ne  peut  détacher  le 
talon  droit  du  plan  du  lit.  Par  la  suite,  la  paralysie  se  cantonne  dans  le 
groupe  externe  des  muscles  de  la  jambe  droite  (On  peut  lire,  dans  le 
mémoire  du  D**  0.  Medin,  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898,  pages  257 
et  321,  des  faits  analogues). 

Trois  nonTeaux  cas  d'amyotrophle  primitiTe  progressiTe  dans  Ten- 
fance,  par  le  D'  Haushalter  [Revue  de  Médecine,  10  juin  1898). 

Premier  cas.  —  Fille  de  sept  ans  entrée  à  l'hôpital  le  27  février  1896. 
Parents  sains,  pas  d'atrophiques  dans  la  famille.  Née  à  terme,  élevée  au 
sein,  sevrée  à  dix  mois,  marche  à  deux  ans,  convulsions  à  trois.  Rougeole 
simple,  en  mai  1895  ;  un  mois  après,  la  marche  devient  difQcile.  En  mars 
1896,  on  constate  que  la  face  est  inerte,  sans  expression,  sans  plis,  les 
yeux  ouverts,  lèvres  proéminentes,  pas  de  mimique,  impossibilité  de 
souffler,  de  siffler.  Thorax  aplati  en  avant  et  en  arrière,  omoplates  ailées, 
atrophie  de  la  ceinture  scapulaire,  bras  tombant  en  avant;  les  muscles 
grand  dorsal,  pectoral,  grand  dentelé,  sterno-cléido-mastoïdien  sont  très 
atrophiés.  Au  bras,  triceps  atrophié;  à  Tavant-bras,  muscles  radiaux  peu 
saillants;  saillie  ovoïde  de  Tabdomen.  Atrophie  de  la  cuisse,  du  mollet, 
ensellure  lombaire.  Réflexe  rotulien  aboli,  pas  de  tremblements  flbril- 
laires.  Un  an  après,  Tatrophie  n*a  pas  fait  grand  progrès.  Pas  de  réaction 
de  dégénérescence,  sauf  à  la  face.  En  avril  1897,  flèvre  typhoïde;  après  la 
guérîson,  même  état  que  précédemment. 

Ce  cas  répond  au  type  facio-scapulo-huméral  de  la  myopathie  progres- 
sive (Landouzy-Déjerine).  Mais  il  est  isolé  dans  la  famille,  il  s*est 
déclaré  à  cinq  ans,  un  mois  après  la  rougeole,  il  a  marché  vite.  Telles 
sont  ses  principales  particularités. 

Deuxième  cas.  —  Fillette  de  cinq  ans  et  demi,  entrée  le  18  juin  1897. 
Père  trente-deux  ans  atrophique,  ayant  eu  des  convulsions  à  dix-huit 
mois,  un  pied  bot  équin  droit,  de  Tatrophie  à  quatorze  ans,  alcoolique, 
absinthique,  débauché.  Cousine  germaine  du  père  paralysée  et  atrophiée. 
Mère  saine.  Nourrie  au  sein,  Tenfant  n'a  jamais  été  malade,  a  marché  à 
un  an  :  à  trois  ans,  elle  tombait  souvent,  ne  se  tient  plus  debout  depuis 
un  an.  On  trouve  un  aplatissement  du  thorax  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur,  les  omoplates  ailées,  détachées,  la  tète  humérale  saillante, 
triceps  brachial  atrophié,  atrophie  des  sus  et  sous-épineux,  du  grand 
dentelé,  du  grand  dorsal,  du  chef  claviculaire,  du  grand  pectoral,  cuisses 
grêles.  Réflexes  abolis.  Dans  ce  cas  encore  la  myopathie  progressive  est  à 
marche  rapide. 

Troisième  cas,  —  Fille  entrée,  à  l'âge  de  deux  ans,  le  17  novembre  1896. 
Parents  sains,  grand*mère  paternelle  atteinte  de  rhumatisme  noueux. 
Pas  de  maladies  nerveuses  dans  la  famille.  Née  à  terme,  Tenfant  a  été 
au  sein,  puis  au  biberon.  Ne  marche  pas.  Les  membres  inférieurs  ont  une 
forme  de  fuseau  ;  entre  la  couche  graisseuse  et  les  os,  on  ne  distingue 
pas  de  muscles;  Tenfant  ne  peut  se  tenir  debout.  L'atrophie  se  voit  aussi 
aux  membres  supérieurs.  Le  10  février  1898,  même  état. 

Il  s'agit,  dans  ce  dernier  cas,  d'une  amyotrophie  à  début  insidieux  et 
très  précoce,  à  marche  ascendante  rapidement  progressive.  L*atrophie 
est  masquée  par  un  haut  degré  d'adipose.  Ce  cas  répond  à  Vamyotrophie 
spinale  progressive  de  la  première  enfance  de  HofiTman. 
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Dans  les  autopsies,  cet  auteur  a  trouvé  :  atrophie  simple  des  muscles 
avec  hyperplasie  conjonctive  et  lipomatose,  dégénérescence  intensi»  ou 
disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  dégénéres- 
cence des  racines  antérieures. 

Amiotrofia  idiopatica  a  corso  rapidissimo  SToltasi  durante  iprimi  meii 
délia  vita  (Âmyotrophie  idiopathique  à  marche  très  rapide  développt'i* 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie),  par  les  D"  G.  Mya  et  E.  Llisad«  [Hv. 
di  pat.  nea^vosa  c  mentale^  1898).  —  Une  fillette  de  cinq  mois  est  admise  le 
23  mars  1895  à  la  clinique  pédiatrique  de  Florence  et  meurt  le  29.  Il  va 
un  mois  et  demi,  la  mère  remarque  que  Tenfant  ne  remue  plus  iesjanibe> 
ni  les  bras;  peu  à  peu  la  paralysie  devient  générale  et  complète.  Allai- 
tement maternel,  aucune  maladie  à  invoquer.  Le  thorax  se  déforme,  s  en- 
fonce latéralement,  proémine  en  avant.  La  tête  ne  peut  plus  être  main- 
tenue et  tombe  de  tous  côtés.  Pas  de  convulsions  ni  vomissemenb 
Accouchement  à  terme.  Un  autre  enfant  mort  à  six  mois  de  broncbo- 
pneumonie,  deux  fausses-couches  à  deux  mois  et  deux  mois  et  d€mi.  La 
mère  aurait  eu  à  vingt  ans  une  maladie  grave,  de  nature  inconnue;  le 
père  nie  la  syphilis.  L'enfant  est  bien  développée,  elle  pèse  13  livres,  |»a> 
de  rachitisme  sauf  la  déformation  thoracique.  Embonpoint  notable.  Crâne 
normal.  Muscles  du  cou  mous  et  flasques,  incapables  de  maintenir  la 
tète.  Muscles  intercostaux  atrophiés.  Muscles  du  dos,  de  Tabdomen, 
des  membres,  mous  et  atrophiés  sous  le  pannicule  adipeux.  Réflexes  abo- 
lis. Kéactions  électriques  abolies.  Sensibilité  générale  et  spéciale  conser- 
vée ;  intelligence  nelte.  La  déglutition  est  difficile,  pas  de  lièvre  \36*'8  : 
mort. 

Autopsie  :  atrophie  très  visible  à  Tœil  nu  des  muscles,  atélectasie  pul- 
monaire. L'alrophie  musculaire  prédomine  au  niveau  des  membre:».  Au 
microscope,  strialion  conservée,  tissu  conjonctif  augmenté  surtout  pnV 
des  vaisseaux,  grande  différence  de  volume  suivant  les  fibres  musculaire^  ; 
nerfs  périphériques  normaux  pour  la  plupart,  ou  un  peu  envahis  par  le 
tissu  conjonctif.  Rien  dans  les  centres  nerveux.  L'auteur  conclut  à  l'exis- 
tence d'une  dyslrophie  idio-musculaire. 

Snlla  qnantità  del  liquide  cefalo-rachideo  en  rapporte  alle*età  e  ad 
alcuni  stati  morbidi  (Quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  par  rapport  à 
Tâge  et  à  quelques  états  morbides),  par  le  D*"  G.  Mya  (Rivista  dipatoloj>  i 
nervosa  et  mentale,  sept.  1898). 

Grâce  à  la  rachidocentèse  (ponction  lombaire),  on  peut  mesurer  approxi- 
mativement la  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  pendant  la  vie,  sur- 
tout si  l'on  tient  compte  de  la  pression  manométrique  et  de  la  vites^ 
d'écoulement  qui  en  résulte.  L'auteur  a  fait  la  ponction  lombaire  chez 
de  nombreux  enfants  atteints  de  diverses  maladies  en  notant  Tàge,  le  poid<, 
la  quantité  du  liquide  retiré,  la  durée  de  l'extraction,  la  forme  du  jel, 
le  poids  spécifique  du  liquide,  la  quantité  rapportée  au  poids  du  corps^. 
Et  il  a  dressé  des  tableaux  où  toutes  ces  données  sont  exposées.  Il  a  noté 
que  la  quantité  diminuait  à  mesure  que  l'âge  augmentait.  Chez  les  nour- 
rissons on  obtiendra  facilement  2b  à  30  centimètres  cubes  en  deux  oulroi» 
minutes,  sous  forme  d'un  jet  assez  fort;  plus  tard  le  liquide  coulera  avec 
peine,  par  gouttes. 

La  qualité  et  la  quantité  de  liquide  dépendent  des  facteurs  suivante  ; 
lo  conditions  mécaniques  de  la  circulation;  2<»  conditions  anatomiques et 
fonctionnelles  des  parois  et  de  l'épithélium  épendymaires;  3*  conditions 
anatomiques  et  fonctionnelles  du  myélenc^phale  ;  4®  conditions  chimiques 
du  sang.  La  plus  grande  abondance  dans  le  jeune  âge  dépend  de  la  plu> 
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grande  activité  de  la  iymphogenèse.  Chez  les  rachitiques  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  abondant,  il  y  a  un  certain  degré  d'hydrocéphalie, 
attribuable  aussi  à  Tex  a  {itération  de  la  Iymphogenèse. 

Il  y  a  une  hyper hydrose  cérébro-spinale  liée  au  rachitisme.  Cette  hyper- 
hydrose  peut  se  rencontrer  dans  d'autres  maladies  (pneumonie,  etc.). 

The  treatment  of  hydrocephalas  by  intracranial  drainage  (Traitement 
de  r hydrocéphalie  par  le  drainage  intracranien),  par  G.  A.  Sutherland  et 
Watson  Cheyne  (Brit.  med.  Journ,,  15  oct.  1898). 

Dans  les  cas  d'hydrocéphalie  congénitale  ou  très  précoce,  on  ne  trouve 
rien  qu'une  dilation  énorme  des  ventricules,  comme  s'il  y  avait  oblitération 
du  canal  qui  conduit  la  sécrétion  ventriculaire  dans  l'espace  sous-arach- 
noïdien  par  le  trou  de  Magendie.  H  en  résulte  que  la  tension  intraventri- 
culaire  est  augmentée  et  que  le  cerveau  est  comprimé  et  lésé  gravement. 
Il  y  aurait  donc  bénéfice  à  dériver  le  liquide  intra ventriculaire  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  où  il  serait  absorbé  par  les  vaisseaux.  Les 
auteurs  ont  tenté  deux  fois  cette  dérivation. 

y"""  cas.  —  Un  garçon  de  six  mois  est  hydrocéphale  depuis  sa  naissance; 
aucun  traitement  médical  n'a  réussi  à  enrayer  les  progrès  de  l'hydrocé- 
phalie. Une  incision  courbe  de  un  pouce  et  demi  de  long  est  faite  à  l'angle 
inférieur  gauche  de  la  grande  fontanelle;  la  dure-mère  est  mise  à  nu  ;  on 
l'incise,  pas  de  liquide.  Un  faisceau  de  fins  catguts  (16)  ayant  deux  pouces 
de  long  est  préparé  ;  une  extrémité  est  liée,  l'autre  restant  libre.  La  partie 
liée  est  poussée  avec  une  pince  entre  la  dure-mère  et  le  cerveau,  en  bas 
et  un  peu  en  arrière  ;  l'autre  partie  est  enfoncée  dans  le  ventricule  à  tra- 
vers le  tissu  cérébral  ;  un  liquide  clair  s'échappe  aussitôt.  On  ferme  la 
plaie  de  la  dure-mère,  puis  la  plaie  cutanée.  Pansement  le  cinquième 
jour  ;  la  tête  est  plus  petite,  absence  de  tension.  En  quelques  semaines 
les  espaces  inter-osseux  disparaissent  ;  la  fontanelle  antérieure  est  moins 
grande,  déprimée,  pulsatile.  Le  côté  gauche  de  la  tète  parait  plus  petit 
que  le  droit.  Mort  trois  mois  après  de  méningite.  A  l'autopsie,  on  trouve 
les  ventricules  dilatés  mais  non  distendus,  l'épendyme  épaissie.  Les  fils 
de  catgut  sont  visibles,  cerveau  mou,  mal  développé. 

2^  cas.  —  Hydrocéphalie  avancée  chez  un  enfant  de  trois  mois.  Même 
opération  que  plus  haut;  même  résultat.  Même  asymétrie,  le  côté  droit 
restant  plus  gros  que  le  gauche.  Au  bout  de  quelques  mois,  deuxième 
opération  sur  le  côté  droit.  Aujourd'hui,  six  mois  après  la  première 
opération,  un  mois  après  la  seconde,  la  fontanelle  ne  mesure  que  deux 
pouces  de  diamètre,  la  vue  s'est  rétablie,  le  poids  a  augmenté,  la  tète  et 
les  jambes  se  meuvent  librement.  Donc  cette  opération,  consistant  à  con- 
duire le  liquide  intra- ventriculaire  à  la  surface  du  cerveau,  est  à  essayer  ; 
elle  est  peu  dangereuse,  elle  ne  détermine  pas  de  choc,  elle  amène  gra- 
duellement une  diminution  de  l'hydrocéphalie  et  elle  permet  d'espérer  la 
guérison.  Si  le  drainage  persiste,  on  peut  espérer  en  effet  que  la  nature 
fera  le  reste.  Mais  le  drainage  n'est  pas  facile  à  établir  et  dans  un  cas 
(enfant  de  douze  mois),  il  ne  put  être  obtenu. 

Dans  l'hydrocéphalie  chronique,  la  communication  entre  les  deux 
ventricules  par  le  trou  de  Monro  est  la  règle  et  un  drainage  latéral 
suffit  ;  mais  parfois  le  trou  de  Monro  est  oblitéré,  et  il  faut  faire  deux 
opérations. 

Peut  être  le  drainage  intra-cranien  est- il  applicable  aussi  à  Thydrocé- 
phalie  des  méningites,  des  tumeurs  cérébrales,  etc. 

Le  D*"  Stiles  a  fait  trois  fois  la  môme  opération  que  les  auteurs  précé- 
dents, mais  sans  succès;  il  s'est  servi  de  catgut  ou  de  crins  de  cheval. 
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Uber  passive  and  actiTe  Bewegnng  des  Kindes  im  ersten  Lebenajahr 
(Des  mouvements  passifs  et  actifs  de  l'enfant  dans  la  première  année,, 
par  Alexander  Schmidt,  Jahrb,  fur  Kinderheilkj  1899.  —  L'auteur  re- 
commande l'importance  du  mouvement  dans  Thygiène  de  Tenfant. 
Auprès  de  Tenfant  on  doit  mettre  une  femme  jeune,  active,  d'allores 
simples,  aimant  les  enfants,  et  ayant  vu  croître  sous  sa  surveillance  des 
frères  et  sœurs.  Elle  seule  sera  capable  de  remplir  ce  rôle  modeste, 
monotone,  mais  d'une  si  haute  importance  dans  l'intérêt  de  Fenfanl. 
L'enfant  est  né  pour  le  mouvement  et  on  doit  le  laisser  libre. 

Uber  die  Anàmien  im  frûhen  Kindesalter  (Des  anémies  de  la  première 
enfance),  par  RudolfFiscHL,  JaAr6. /tir  Kinderheilk,  1899. —  L'auteur  étudie 
d'abord  la  valeur,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  des  méthodes  d'examen 
du  sang,  et  il  arrive  à  la  conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  lésions  raracléris- 
tiques  de  telle  ou  telle  maladie,  et  que  par  conséquent  il  est  impossible 
de  faire  le  diagnostic  des  diverses  maladies  du  sang.  Mais  nous  sommes 
en  mesure,  par  l'étude  des  éléments  cellulaires,  de  conclure  à  lexisteDce 
d'une  anémie  et  d'en  déterminer  le  degré.  L'apparition  de  nombreux 
normoblastes,  les  phénomènes  de  karyokînèse,  la  présence  de  mégalo- 
blastes,  de  polychromatophilie  et  de  poikilocytose  sont  d'après  leur  inten- 
sité d'un  pronostic  plus  ou  moins  défavorable,  tandis  qu'il  ne  peut  y 
avoir  là  des  éléments  de  diagnostic.  L'anatomie  pathologique  ne  peut 
qu'exceptionnellement,  dans  des  cas  de  leucémie  typique  à  marche  chro- 
nique,  permettre  sur  la  table  d'autopsie  le  diagnostic  sûr  de  TaifectioD 
sanguine,  et  souvent  il  n'y  a  pas  de  relation  entre  ce  qu'on  trouve  pen- 
dant la  vie  et  après  la  mort. 

Uber  die  Anâmien  im  frftben  Kindesalter  (Des  anémies  de  la  première 
enfance),  par  Ferdinand  Siegert,  [Jahrb,  fur  Kindei^heilkunde,  1899).  —  Les 
préparations  colorées  de  sang  desséché  permettent  le  diagnostic  même 
d'une  anémie  légère  de  la  première  enfance  et  permettent  den  suivre 
l'augmentation  ou  la  diminution.  Une  diminution  pathologique  du  nombre 
des  érythrocytes  est,  dans  les  premières  années  de  la  vie,  constamment 
accompagnée  de  modifications  dans  leur  forme.  Plus  l'enfant  est  jeune, 
plus  est  aiguë  l'anémie,  plus  on  est  sûr  de  trouver  des  globules  à  noyaux, 
mais  leur  absence  ou  leur  abondance  ne  permettent  pas  de  conclure  au 
degré  de  l'anémie.  A  rapport  égal  on  peut  conclure  de  la  prédominance 
des  microcytes  à  un  chiffre  d'hémoglobine  très  bas,  et  de  celle  des  ma- 
crocytes  à  un  chiffre  élevé.  On  ne  peut  conclure  des  préparations  sèches 
colorées  à  une  affection  organique  déterminée  ou  à  la  cause  d'une  ané- 
mie; mais  on  peut  diagnostiquer  une  leucémie,  une  myélémie,  unelym- 
phémie,  l'éosinophilie,  et  on  a  ainsi  des  données  thérapeutiques  et  pro- 
nostiques sur  les  affections  osseuses  (rachitisme,  syphilis,  ostéomalacie, 
sarcomatose),  sur  l'helminthiase,  sur  la  syphilis.  Si  la  thérapeutique 
réussit,  on  voit  peu  à  peu  disparaître  toutes  les  lésions  sanguines,  et 
le  nombre,  la  forme,  la  colorabilitè,  l'état  des  noyaux  des  divers  élé- 
ments du  sang  se  rapprochent  de  plus  en  plus  de  la  normale.  Le  contraire 
arrive  si  l'anémie  augmente.  On  voit  donc  que  l'examen  des  prépara- 
tions sèches  peut  servir  à  étudier  les  effets  de  la  thérapeutique. 

Znr  Kenntniss  der  Encephalitis  beim  Saûgling  (De  l'encéphalite  chez 
le  nourrisson),  par  Rudolf  Fischl,  (Jahrb,  fur  Kinderheilk,  1899.)  L'encépha- 
lite a  été  d'abord  étudiée  par  Virchow,  Hayem,  Parrot,  Jastrowitz, 
Flechsig,  etc.,  et  enfin  par  l'auteur,  qui  a  vu  des  foyers  gris  métasta- 
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tiques  formés  par  des  amas  leucocytaires,  renfermant  du  staphylocoque 
pyogenes  albus.  FischI  a  aussi  décrit  une  encéphalite  destructive  sans 
microbes  et  probablement  d'origine  toxi-infectieuse.  Depuis,  il  a  pu  étu- 
dier six  cas  d'encéphalite.  Les  cellules  granulo-graisseuses  ne  seraient 
pas  caractéristiques  de  l'encéphalite  congénitale;  elles  peuvent  provenir 
de  la  névroglie  comme  de  l'endothélium  ou  des  cellules  ganglionnaires, 
mais  le  plus  souvent  des  leucocytes  dégénérés.  Les  rapports  des  foyers 
d'encéphalite  avec  les  vaisseaux  ne  sont  pas  constants,  mais  il  y  a  une 
relation  directe.  Quelquefois  on  peut  voir  des  amas  leucocytaires  autour 
des  vaisseaux,  ou  simplement  de  la  congestion.  Dans  un  seul  cas  l'au- 
teur a  trouvé  des  microbes  dans  le  cerveau  ;  dans  les  autres  il  en  existait 
dans  les  organes,  mais  pas  dans  le  cerveau,  et  peut-être  s'agit-il  quel- 
quefois de  lésions  toxiques.  Il  n'y  a  pas  de  démarcation  tranchée  entre  les 
diverses  formes;  les  processus  plastique  et  nécrosant  d'une  part,  la 
réaction  hyper trophi que  de  l'autre,  se  combinent. 

Uber  die  Nahmngsmengen  normaler  Flaschenkinder  (Des  quantités  de 
nourriture  des  enfants  normaux  au  biberon),  par  Schmid-Munnard.  Jahrb. 
fiiT  Kinder heilk y  1899.  — Le  poids  du  corps  dans  les  premiers  mois  de  la  vie 
dépend  de  la  composition  des  aliments;  il  est  surtout  grand  avec  des 
mélanges  de  lait  dilué  et  additionné  de  sucre.  Des  enfants  relativement 
légers  semblent  doués  d'un  plus  grand  pouvoir  d'assimilation.  Quelques 
enfants  dépensent  moins  que  d'autres.  En  donnant  de  plus  grandes  quan- 
tités d'albumine,  l'augmentation  du  poids  du  corps  dans  les  premiers  six 
mois  était  plus  faible  que  l'augmentation  moyenne.  Il  n'est  pas  indifférent 
que  les  calories  nécessaires  proviennent  de  l'albumine,  de  la  graisse  ou 
des  hydrates  de  carbone.  Ces  deux  derniers  ne  peuvent  pas  descendre 
au-dessous  d'un  certain  chiffre  si  le  nourrisson  doit  prospérer.  11  n'y  a 
que  les  nourrissons  dont  le  poids  est  au-dessous  de  la  moyenne  qui  assi- 
milent de  l'albumine  en  plus  grande  quantité. 

Beitràge  sur  Kenntniss  des  congenitalen  Hydrocephalns  externus 
(Contribution  à  lëtude  de  l'hydrocéphalie  externe),  par  Johann  von 
BôKAY,/aAr6.  fur  Kinder heilk,  4899.  —L'auteur  rapporte  un  cas  d'hydrocé- 
phalie observé  chez  un  enfant  de  neuf  mois,  et  chez  qui  on  trouva  à  l'au- 
topsie, sous  la  dure-mère  fortement  tendue,  à  peu  près  un  demi>litre  de 
liquide  clair,  incolore,  réparti  également  partout.  Les  méninges  étaient 
épaissies,  le  cerveau  était  petit.  Les  ventricules  latéraux  et  le  ventricule 
moyen  étaient  un  peu  dilatés.  11  y  avait  très  peu  d'hydrocéphalie  interne, 
qui  souvent  est  associée.  11  devait  s'agir,  dans  ce  cas,  d'une  lésion  intra- 
utérine  due  non  pas  au  défaut  de  développement  du  cerveau,  mais  vrai- 
semblablement à  une  méningite,  car  le  cerveau  était  petit  mais  développé. 
Le  diagnostic  d*hydrocéphalie  externe  aurait  pu  être  posé  dans  cecasd'après 
ce  fait,  que  le  cr^e  était  également  distendu  dans  toutes  les  directions. 

Uber  die  Verwondnng  Ton  Alenronat  znr  Saûglingsernàhrnng  (De  l'em- 
ploi de  l'aleuronat  dans  la  nutrition  du  nourrisson),  par  Heim,  Jahrb . 
fur  Kinderheilk,  1899.  —  Dans  ce  travail  l'auteur  étudie  les  résultats 
obtenus  chez  le  nourrisson  par  l'alimentation  artificielle  en  ajoutant  à  du 
lait  de  vache  frais  de  l'aleurone,  préparation  albumineuse.  Pour  cela  on 
donnait  de  la  farine  d'avoine  avec  un  tiers  d'aleurone  dans  du  lait  de 
vache.  L'action  de  l'aleurone  est  analogue  à  celle  de  la  somatose,  même 
sur  les  organes  digestifs  affaiblis.  L'aleurone  a  une  heureuse  action  sur  la 
sécrétion  mammaire  des  nourrices,  et  a  sur  la  somatose  les  avantages  du 
bon  marché. 
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Die  Sterblichkeit  in  den  Saûglinsspitàlern  (La  mortalité  dans  les  hôpi- 
taux de  nourrissons),  par  Szal\rdi,  Jahrb.  fur  Kinderlieilk,  1899.  — Chez  les 
enfafits  dont  Thùpital  assume  les  frais  d'entretien,  et  qui,  en  général, 
sont  des  enfants  cliétifs,  la  mortalité  est  de  17  p.  100;  ceux  dont  la  mère 
fait  en  partie  les  frais  n'offrent  qu'une  mortalité  de  14  p.  100,  ce  qui  est 
un  bon  résultat,  étant  donné  que  la  mortalité  des  nourrissons  à  Budape>t 
est  de  20  p.  100.  A  Berlin,  au  contraire,  les  résultats  sont  bien  plus  défa- 
vorables. Pour  bien  faire,  il  faudrait  pouvoir  admettre  à  l'hôpital  les 
mères  avec  leurs  enfants  comme  cela  se  fait  à  Budapest. 

Bemerkungen  zu  dem  Anfsatze  des  Herrn  Zalardi  :  Die  sterblichkeit 
in  den  Sàugglinsspitalem  (Remarques  sur  le  travail  de  M.  Szalârdi  :  La 
mortalité  dans  les  hôpitaux  de  nourrissons),  par  Finkelstein,  Jahrb.  fur 
Kinderheilk,  1899. —  Finkelstein  répond  à  Szaldrdi,  que  ce  n'est  pas  16  p.  \Qf) 
des  enfants  qui  à  la  clinique  infantile  ont  augmenté  de  poids,  et  51p.  1(» 
qui  ont  diminué  ;  mais  dans  la  première  année  16  p.  100, dans  la  seconde 
51  p.  i 00  ont  prospéré.  Szalârdi  n  a  pas  remarqué  que  au  moins  42  p.  lOO 
des  enfants  étaient  malades  dans  un  état  désespéré,  et  que  la  plupart  des 
autres  étaient  dans  un  état  plus  ou  moins  fâcheux.  Ces  enfants  ne 
peuvent  être  comparés  à  des  enfants  sains  ou  peu  malades,  et  ayant 
chacun  leur  nourrice.  Mais  sans  ou  avec  peu  de  nourrices,  par  l'alimen- 
tation artilicielle,  on  peut  cependant  arriver  à  de  beaux  résultats. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Contribution  à  Tétude  de  l'albuminurie  dans  la  diphtérie  traitée  parle 
sérum,  par  le  D**  C.  Joubert  {Thèse  de  Paris,  18  juillet  1899,  82  pages). 
—  Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Sevestre,  apour  but  de  dissiper  la  crainlede 
l'albuminurie  dans  le  traitement  delà  diphtérie  par  le  sérum.  Bien  a?ant 
la  sérothérapie,  on  connaissait  l'albuminurie  diphtérique.  Prenant 
ensuite  une  centaine  d'observations  recueillies  en  deux  ans  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  l'auteur  montre  que  l'albuminurie  dans  la  diphtérie  est 
moins  fréquente  depuis  le  traitement  par  le  sérum.  Même  dans  des  ca< 
où  il  n'y  a  que  du  bacille  court,  on  peut  avoir  de  l'albuminurie,  légère  il 
est  vrai.  La  présence  d'une  grande  quantité  d'albumine,  dès  le  début,  na 
plus,  grâce  à  la  sérothérapie,  la  même  valeur  pronostique  fâcheuse;  au 
bout  de  quelques  jours,  on  voit  l'albuminurie  disparaître.  La  clinique  et 
l'expérimentation  ont  démontré  que  le  sérum  n'avait  pas  d'action  noci>e 
sur  le  rein.  La  présence  de  l'albuminurie  n'est  pas  une  contre-indication 
à  l'emploi  du  sérum.  Au  contraire,  dans  beaucoup  de  cas,  le  sérum  parait 
avoir  une  véritable  action  curative  sur  l'albuminurie  diphtérique.  La 
quantité  de  sérum  injecté  n'a  pas  d'influence  sur  l'apparition  de  l'albu- 
mine. Il  ne  faut  donc  pas  hésiter  à  injecter  toujours  la  dose  de  sérum 
nécessaire  à  chaque  cas  particulier. 

Essai  sur  la  tuberculose  de  la  première  enfance,  par  le  D' C.  Consti?!- 
TiNoviTcii  (Thèse  de  Pans,  28  juillet  1899, 100  pages). — L'auteur  rapporte 
24  observations  avec  autopsie  recueillies  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 
Se  basant  sur  ces  faitset  sur  les  statistiques  publiées  par  différents  inéde- 
cins  d'enfants,  il  montre  que  la  tuberculose,  exceptionnelle  dans  les 
trois  premiers  mois  de  la  vie,  est  très  fréquente  ensuite.  L'hérédité  ne 
compte  pas,  car  la  tuberculose  congénitale  est  absolument  exceptionnelle. 
Les  enfants  issus  de  parents  tuberculeux  héritent  d'un  terrain  favorable 
au  développement  du  bacille  ;  ce  sont  des  candidats  à  la  tuberculose  ; 
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mais  ils  ne  portent  pas  en  eux  le  germe  transmis  à  travers  le  placenta. 
Si  rhérédilé  est  rare  et  douteuse,  la  contagion  est  évidente  et  aujourd'hui 
admise  par  tout  le  monde.  Dans  l'immense  majorité  des  cas  c'est  ^ar  les 
voies  respiratoires  que  pénètre  le  bacille  de  Koch.  La  première  localisa- 
tion se  fait  dans  les  ganglions  trachéo-bronchiques,  les  poumons  ne 
sont  infectés  que  secondairement.  En  effet,  à  côté  de  ganglions  caséeux 
et  ramollis,  on  trouve  souvent  des  granulations  jeunes  et  récentes  du 
parenchyme  pulmonaire. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  infantile  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  : 
il  faut  songer  à  la  prophylaxie  et  faire  la  guerre  aux  crachats.  Les 
enfants  tuberculeux  seront  isolés  de  leurs  parents  et  éloignés  de  tout 
foyer  de  contagion . 

Contribution  à  l'étade  des  rechutes  de  la  fiéyre  typhoïde  chez  l'enfant, 
par  le  D'  H.  Chatard  [Thèse de  Païi.s, 21  juillet  1899, 124  pages).  —L'auteur 
rapporte  trente  observations  avec  nombreuses  courbes  de  rechutes 
simples,  doubles  ou  multiples.  Il  distingue  les  rechutes  en  quatre  classes  : 
1'*»  subi  n  Iran  te;  2«  ébauchée;  3*^  simple;  4*  tardive.  De  l'étude  person- 
nelle à  laquelle  il  s'est  livré,  il  conclut  que  les  rechutes  de  la  fièvre 
typhoïde  sont  plus  fréquentes  chez  Tenfant  que  chez  l'adulte,  qu'elles 
reconnaissent  un  réveil  du  bacille  d'Éberth  dans  l'intestin  d'un  individu 
déjà  déprimé  par  une  attaque  antérieure  et  insuffisamment  immunisé 
par  la  première  atteinte,  qu'aucun  symptôme  ne  permet  de  les  prévoir. 
Les  rechutes  se  produiraient  dans  les  formes  graves  comme  dans  les 
formes  légères.  r^»ut-étre  seraient-elles  plus  fréquentes  dans  ces  der- 
nières. L'alimentation  n'y  est  pour  rien.  Le  nombre  et  la  forme  des 
rechutes  sont  variables.  La  période  intercalaire  varie  beaucoup  égale- 
ment. La  rechute  présente  le  tableau  complet  de  la  lièvre  initiale, 
quoique  certains  symptômes  puissent  manquer.  La  durée  de  la  rechute 
est  ordinairement  moindre  que  celle  de  la  première  atteinte.  L'inter- 
valle entre  deux  atteintes  est  généralement  court,  mais  il  peut  être  assez 
long  pour  faire  prononcer  le   nom  de  récidive.  Pronostic  bon. 

La  ponction  lombaire  de  Quincke  dans  la  pratique  infantile,  par 
L.  CoNCETTi  (Broch.  de  27  pages,  Paris  1899).  —  Prenant  comme  point  de 
repère  les  deux  épines  iliaquespostéro-supérieures,  et  tirant  une  ligne  droite 
entre  elles,  on  trouve  le  point  qui  répond  a  l'espace  inter-épineux.  L'en- 
fant est  courbé  sur  le  côté  droit.  On  n'emploie  que  rarement  le  chloro- 
forme. Les  grosses  aiguilles  des  seringues  à  sérum  sont  très  convenables. 
On  les  introduit  entre  deux  apophyses,  en  se  rapprochant  plus  de  la 
supérieure  que  de  l'inférieure.  S'il  n'y  a  pas  d'écoulement,  quoiqu'on  soit 
dans  la  cavité  rachidienne,  on  fera  l'aspiration.  L'auteur  a  pratiqué  la 
ponction  lombaire  sur  30  enfants  ;  10  méningites  tuberculeuses,  8  ménin- 
gites aiguës  infectieuses.  4  méningites  séreuses  aiguës,  6  hydrocéphalies 
congénitales  .chroniques,  4  hydrocéphalies  acquises  consécutives  à  une 
méningite  aiguë,  3  hydrocéphalies  par  tumeur  cérébrale,  1  hématorrachis. 
(ihez  20  enfants  la  ponction  a  été  pratiquée  1  fois;  chez  10,  2  fois; 
chez  2,  3  fois  ;  chez  2,  ;>  fois  ;  chez  1,  17  fois;  chez  1,  18  fois,  soit 
on  tout  91  fois.  En  cas  de  ponctions  répétées,  il  y  a  eu  un  intervalle 
de  vingt-six  à  quarante-huit  heures  dans  les  cas  aigus,  de  huit  à  douze 
jours  dans  les  cas  chroniques.  Dans  5  cas  seulement,  il  y  a  eu  absence 
de  liquide  même  après  aspiration  ;  dans  10  cas,  le  liquide  était  mélangé 
à  quelques  gouttes  de  sang  ;  2  fois,  il  y  avait  du  sang  pur  (hématorrachis)  ; 
5  fois  on  n'obtint  que  quelques  gouttes  de  liquide  ;  12  fois  gouttes  espa- 
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cées  sous  faible  pression  ;  36  fois  abondance  et  écoulement  rapide;  (2  fois 
jet  violent.  Abstraction  faite  des  5  fois  où  il  y  a  eu  absence  et  5  fois  où 
il  n*y  a  eu  que  quelques  gouttes,  on  a  compté  14  fois  moins  de  5  ce, 
li  fois  entre  5  et  10  ce,  35  fois  entre  10  et  40  ce,  18  fois  entre  40  et 
100  ce,  2  fois  entre  120  et  130  ce  Liquide  clair,  limpide  dans  rimmense 
majorité  des  cas,  trouble  et  opalescent  dans  quelques  cas  (méningites 
pneumococciques,etc.)-  Densité  1005  à  1010;  saveur  salée,  réaction  faible- 
ment alcaline  ;  albumine  en  faible  quantité.  Pas  de  sucre.  Les  résultats 
sont  variables.  Sur  4  cas  de  méningite  séreuse  aiguë,  2  guérisons  et 
2  insuccès;  sur  8  méningites  aiguës  bactériennes,  2  guérisons,  6  morts; 
sur  10  méningites  tuberculeuses,  aucun  avantage.  Dans  4  cas  d'hydrocé- 
phalie par  méningite  aiguë,  soulagement.  Pour  les  autres  formes,  résultat 
peu  encourageant.  Quant  au  diagnostic,  la  ponction  lombaire  ne  la  que 
rarement  éclairé. 

Answeiss  der  Stéphanie  kinderspitale  (Gompte-rendu  de  Thôpital 
d'enfants  Stéphanie).  Brochure  de  60  pages.  Budapest  1899.  —  En  tête  de 
ce  rapport  figure  le  portrait  de  la  reine  de  Hongrie  si  malheureusement 
assassinée  à  Genève  Tannée  dernière.  Puis  viennent  les  résultats  statis- 
tiques de  Tannée  1898,  dressés  par  le  Dr  Bôkay  Jànos.  Malades  internes  : 
1324;  malades  externes  :  16  233.  Le  mouvement  des  malades  à  la  poli- 
clinique est  extrêmement  considérable  et  pour  y  faire  face,  il  fallait  un 
étal-major  médical  bien  constitué.   En  voici  la  liste  : 

Directeur  :  Professeur  D^  Bôkay  Jânos. 

M, .    .  .       (  Df  Vidor  Zsigmond. 

Médecin*  en  premier  :  J  p,  y^^^j,^,y  »^^^,. 

(  Professeur  D^  Bôke  Gyula. 
Médecins  ordinaires  :  <  D'  Baumgarten  Egmont. 

(  Professeur  D'  Korànyi  Sàndor. 

Prosecteur  :  D'  Preisz  Hugo.  •* 
Assistant  de  la  clinique  :  D''  Berend  Miklôs. 

/  !«»•  D*"  Bauer  Lajos. 


1  2«  Dr  Loewy  Léo. 
.  1  3«  D' 


Médecins   en   second  :  ?  f  ?'  To^^^y,  Ferencz. 

4e  Dr  Preisich  Kornél. 

5«  Dr  Deutsch  Ernô. 

6<^  D'  Linzbauer  Ernô. 


/ 


Get  hôpital  rend  les  plus  grands  services  à  la  population  pauvre  de 
Budapest,  et  il  est  en  même  temps  un  foyer  important  d'enseignement 
et  de  production  scientifique. 

Action  des  sérams  de  Roux  et  de  Marmorek  sur  les  globules  sanguins, 

par  le  D'  Mauricb  Bize  {Thèse  de  Paris,  l*^""  juin  1899,  120  pages). 

L'auteur,  ancien  interne  de  M.  Sevestre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades, 
était  très  qualifié  pour  étudier  cette  importante  question.  Après  de  nom- 
breuses recherches  cliniques  et  expérimentales,  il  émet  les  conclusions 
suivantes. 

Globules  rouges.  1*  La  diphtérie  modifie  peu  le  nombre  des  globules 
rouges;  il  est  tantôt  diminué,  tantôt  augmenté.  Le  sérum  de  Roux 
entraîne  une  hyperglobulie  passagère,  puis  le  nombre  des  hématies 
retombeau  chiffre  qui  existait  avant  Temploi  du  sérum.  Le  sérum  parait 
diminuer  Tintensité  et  la  durée  des  altérations  globulaires  qui  peuvent 
survenir  au  cours  de  la  diphtérie  ; 
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2»  La  streplococcie  moyenne  ou  grave  abaisse  le  nombre  des  hématies  ; 
cette  déglobulisation  cesse  ou  s'atténue  par  le  sérum  de  Marmorek  ; 

3^  Sérum  de  Roux,  sérum  de  Marmorek,  ne  semblent  avoir  aucune 
action  nuisible  sur  les  hématies. 

Globules  blancs,  \°  Lu  diphtérie,  sauf  peut-être  les  cas  très  bénins  et  les 
cas  très  graves,  entraine  presque  toujours  la  leucocytose.  L'hyperleuco- 
cytose  se  maintient  jusqu'à  la  mort  ;  elle  diminue  progressivement  en 
cas  de  guérison  ; 

2^^  La  streptococcie  entraine  une  leucocytose  notable.  Expérimentale- 
ment, elle  produit  Thypoleucocytose  ; 

3**  Les  sérums  de  Roux  et  de  Marmorek  abaissent  rapidement  le  chiffre 
des  leucocytes,  puis  survient  une  hyperleucocytose  moindre  que  la  primi- 
tive. Gela  n'arrive  que  si  le  malade  avait  une  hyperleucocytose  notable  au 
moment  du  traitement;  sMla\  ait  de  Thypoleucocytose  ou  une  leucocytose 
moyenne,  le  sérum  peut,  ou  ne  pas  modifier,  ou  augmenter  notablement 
le  chiffre  des  leucocytes.  Parfois  Tinjection  de  sérum  ne  modifie  pas  la 
leucocytose  parce  que  la  dose  a  été  insuffisante  ;  une  seconde  injection 
diminue  le  chiffre  des  leucocytes.  Les  éruptions  sérothérapiques  s'accom- 
pagnent d'une  hyperleucocytose  prononcée  ; 

4®  Cette  action  complexe  des  sérums  sur  les  leucocytes  peut  s'inter- 
préter :  par  la  neutralisation  de  tout  ou  partie  des  toxines,  par  les  modi- 
fications qu'imprime  à  la  phagocytose  cette  destruction  des  toxines; 

5°  Les  modifications  passagères  de  la  leucocytose  consécutives  aux 
injections  de  sérum  ne  fournissent  aucune  indication  nette  pour  le  pro- 
nostic, elles  peuvent  éclairer  le  diagnostic  et  fournir  des  renseignements 
sur  la  valeur  thérapeutique  du  sérum  injecté. 

Cette  thèse,  comme  on  le  voit,  est  fort  intéressante,  non  seulement  par 
les  données  purement  scientifiques  qu'elle  révèle,  mais  encore  par  les 
applications  cliniques  qui  en  découlent. 
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Traité  de  médecine,  par  Bouchard  et  Brissaud  (2^  édition,  tome  III, 

I  vol.  de  706  pages,  Paris  1899,  Masson  et  C"  éditeurs,  prix  16  francs). —  Ce 
troisième  volume  du  grand  Traité  de  médecine  comprend  les  articles 
suivants  :  Maladies  cutanées  (difformités,  parsLsites,  dermatoses  artifi- 
cielles, dermatoses  de  causes  complexes),  maladies  vénériennes,  par  le 
D'  G.  Thibierge:;  Maladies  du  sang  (technique,  sémiologie,  maladies  spé- 
ciales), par  le  D*"  A.  Gilbert;  Intoxications  (plomb,  mercure,  arsenic, 
phosphore,  alcool,  opium,  cocaïne,  tabac,  oxyde  de  carbone,  champi- 
gnons, aliments),  par  le  D^  Ricuardiére. 

Parmi  les  chapitres  qui  intéressent  spécialement  les  médecins  d'en- 
fants, nous  signalerons  :  l'ichthyose,  les  nœvi,  la  pédiculose,  les  tei- 
gnes, la  tuberculose  cutanée,  l'impétigo,  les  engelures,  les  érythèmes 
des  nouveau-nés,  le  prurigo  de  Hébra.  le  strophulus,  le  pemphigus  des 
nouveau-nés,  les  eczémas,  Thérédo-syphilis,  la  chlorose,  etc.  Ce  volume 
est  édité  avec  le  même  luxe  et  écrit  avec  le  même  taleni  que  ses  aines. 

II  sera  accueilli  avec  la  même  faveur. 

Les  moaTements  méthodiques  et  la  mécanothérapie,  parle  D^-  Fernand 
Lagrangs  (1  vol.  de  470  pages,  Paris  1899,  F.  Alcan,  éditeur,  prix 
10  francs).  Nul  plus  que  M.  Lagrange,  n'était  désigné  pour  écrire  cet 
ouvrage  qui  fait  suite  aux  autres  livres  si  intéressants  du  même  auteur 
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(physiologie  des  exercices  du  corps,  hygiène  de  l'exercice  chez  les  enfants 
et  lesjeunes  gens,  exercice  chez  les  adultes,  la  médication  par  rexercict;. 
La  mécanothérapie  est  l'art  d'appliquer  à  la  thérapeutique  et  à  Thygiène 
certaines  machines,  imaginées  pour  provoquer  des  mouvement!;  corporeb 
méthodiques,  'dont  on  a  réglé   d'avance  la  forme,  l'étendue  et  lënergie. 
C'est  en  somme  la   gymnastique  médicale   suédoise  perfectionnée  par 
Zander.  Tous  les  appareils  de  ce  médecin  sont  décrits,  expliqués  et  Qgurés 
dans  le  livre  de  M.  Lagrange,  qui  ne  contient  pas  moins  de  55  illustra- 
tions dans  le  texte.  Parmi  les  maladies  justiciables  de  la  mécanothérapie 
il  faut  citer  :  les  maladies  de  la  nutrition,  du  tube  digestif,  la  constipation, 
l'obésité,  le  diabète,  les  maladies  du  cœur  et  des  artères,  les  déformations 
et  déviations  de  la  taille,  les  maladies  du  système  nerveux,  la  neuras- 
thénie, les  névralgies,  les  paralysies,  la  chorée,  etc. 

Pour  chaque  cas  en  particulier,  M.  Lagrange  donne  les  indications  les 
plus  précises  et  fait  œuvre  de  praticien  expérimenté  et  consciencieux. 

Les  lois  de  rénergétique  dans  le  régime  du  diabète  sncré,  par  le 
Dr  E.  Ddfourt  (1  vol.  de  l'œuvre  médico-chirurgicale  du  D'  Critzman, 
40  pages,  Paris  1899,  Masson  et  Cie,  éditeurs,  prix  Ifr.  25).  Ce  petit  ou- 
vrage est  le  dix-neuvième  de  la  collection  ;  il  pose  en  principe  que,  chez 
la  plupart  des  diabétiques,  la  caractéristique  de  la  nutrition  est  le  défaut 
de  consommation  du  sucre  par  les  tissus.  L'auteur  étudie  l'influence  des 
diverses  classes  d'aliments  (hydrocarbonés,  albuminoïdes,  graisses)  sur  la 
formation  du  glycogène  et  du  sucre.  Car  le  régime  et  l'hygiène  sont  les 
bases  de  la  thérapeutique  du  diabète  comme  de  toutes  les  maladies  de 
la  nutrition.  Parmi  les  fruits,  les  raisins  sont  les  plus  sucrés,  et  doivent 
être  exclus  ;  les  fruits  les  plus  pauvres  en  sucre  sont  les  pèches,  les  abri- 
cots, les  prunes.  Les  cerises  se  rapprochent  des  raisins.  Les  pommes  et 
les  poires  tiennent  un  rang  intermédiaire.  Le  pain  peut  être  permis,  en 
très  petite  quantité,  la  croûte  de  préférence  à  la  mie. 

Dans  un  chapitre  important,  l'auteur  étudie  l'application  du  régime 
aux  diverses  formes  du  diabète.  En  somme  toutes  les  questions  d'hygiène 
alimentaire  sont  discutées  de  très  près  et  avec  des  détails  minutieux,  qui 
rendent  l'ouvrage  très  utile  à  consulter. 

La  péritonite  tuberculeuse,  par  le  D'  G.  Mal  range  (i  vol.  de  l'encyclo- 
pédie Léauté.  176  pages,  Paris  1899,  Masson  et  Cie,  éditeurs,  prix  2fr.50'. 
Dans  un  premier  chapitre,  l'auteur  étudie  l'anatomie  pathologique  ;  il 
distingue  une  forme  miliaire  aiguë,  une  forme  flbro-caséeuse,  une  forme 
fibreuse.  Dans  le  chapitre  II,  il  traite  de  la  pathogénie.  Puis  il  aborde 
l'élude  clinique,  décrit  la  période  d'invasion  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte, 
la  période  d'état,  la  terminaison.  11  reprend  ensuite  les  symptômes  sui- 
vant les  formes  anatomiques,  passe  en  revue  les  péritonites  localisées,  le> 
complications,  le  diagnostic,  le  pronostic,  et  termine  par  le  traitement  : 
traitement  médical,  traitement  chirurgical.  Il  insiste  sur  les  indications 
opératoires,  sur  la  technique,  sur  le  mode  d'action  de  la  laparotomie,  etc. 

La  levure  de  biôre  et  la  levurine  en  thérapeutique,  par  le  D^  G.  Vnt)i  i 
{1  vol.  de  48  pages,  Paris  1899,  Chaumel,  éditeur,  prix  1  franc). 

Dans  ce  petit  ouvrage,  l'auteur  étudie  l'application  de  la  levure  de 
bière  et  de  la  levurine  au  traitement  de  la  furonculose,  des  anthrax, 
de  l'acné,  etc.  11  cite  de  nombreuses  observations  à  Tappui.  Cette  question 
étant  à  l'ordre  du  jour,  ce  petit  ouvrage  ne  peut  manquer  d'être  bien 
accueilli. 


SOCIÉTÉ   DE   PÉDIATRIE  703 

Annuaire  des  eaux  minérales,  par  le  Di"  G.  Morice  (i  vol.  de  300  page3, 
Paris  1899.  Maloine,  éditeur,  prix  i  fr.50).  Ce  guide,  parvenu  à  sa  quarante 
et  unième  année,  comprend  non  seulement  la  liste  alphabétique  des 
stations  thermales  avec  les  indications  relatives  à  la  composition  des  eaux, 
à  leur  emploi,  etc.,  mais  encore  la  nomenclature  des  stations  climatiques, 
sanatoria  (1),  bains  de  mer  et  établissements  hydrothérapiques.  A  la 
liste  des  stations  thermales  est  jointe  celle  des  médecins.  On  trouve  éga- 
lement, dans  ce  petit  volume,  très  riche  en  renseignements  de  toute 
sorte,  un  mémento  des  indications  thérapeutiques,  un  classement  des 
eaux  minérales  selon  leur  nature,  des  notices  descriptives  et  détaillées 
sur  quelques  stations,  etc.,  etc.  En  somme  beaucoup  de  choses  condensées 
dans  un  manuel  de  très  petit  format. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  10  octobre  1899.  — Présidence  de  M.  Lannelongue. 

M.  LE  PRÉSIDENT  aunouce  la  mort  de  Jules  Simon,  membre  fondateur, 
et  se  fait  l'interprète  des  regrets  unanimes  de  la  Société. 

M.  Sevestre  donne  lecture  de  son  rapport  sur  la  communication  de 
M.  Deschamps  (Eruptiom  fugaces  au  début  de  la  rougeole  —  rash  pré- 
éruptif.) 

M.  Gui!H0N  communique  un  cas  de  tétanie  chez  un  enfant  de  quatre  ans 
et  demi.  Ce  cas  rentrait  dans  la  forme  pseudo-tétanos  d'Escherich,  avec 
raideur  du  cou,  trismus,  opisthotonos.  A  tel  point  qu'on  avait  fait  le 
diagnostic  de  tétanos^  et  que  M.  Houx  avait  été  invité  à  faire  la  séro- 
thérapie. Ce  dernier  lit  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  Or  il 
s'agissait  d'une  tétanie,  comme  la  suite  le  montra.  L'enfant  appartenait  à 
une  famille  nerveuse  (4  enfants  morts  de  convulsions,  5  nés  avant  terme). 
Pas  d'érosion  cutanée  ou  muqueuse,  pas  de  porte  d'entrée  pour  le 
tétanos  vrai.  Fièvre  modérée.  Vers  le  dixième  jour,  écoulement  d'oreille, 
et  enfin  guérison. 

M.  GuiNON  présente  une  fillette  de  onze  mois  atteinte  de  scorbut  infantile 
ou  maladie  de  Barlow.  Cette  enfant,  nourrie  au  lait  matcrnisée,  a  eu 
l'œdème  des  membres,  le  gonflement  des  gencives,  la  pâleur,  etc.  Elle  a 
guéri  par  la  suppression  du  lait  de  conserve,  par  l'ingestion  de  jus  de 
raisin,  de  purée  de  pommes  de  terre,  etc. 

M.  Berge  fait  une  communication  sur  les  angines  érosives  de  la  scarlatine. 
A  côté  des  cas  où  l'érosion  amygdalienne  est  précoce  et  se  montre  au  début 
de  la  desquamation,  on  peut  voir  des  cas  tardifs  ^,54«  jour  dans  le  cas  de 
M.  Berge). 

M.  Besançon  présente  un  enfant  atteint  de  vices  de  développement  de 
certains  muscles  des  membres  supérieurs,  avec  entrave  aux  mouvements, 
mains  botes,  etc.  Plusieurs  muscles  sont  absents,  en  particulier  les 
biceps.  La  radiographie  a  montré  Tintégrité  des  os.  Traitement  par  le 
massage,  les  manipulations:  amélioration. 

M .  Gastou  présente  des  pièces  et  insiste  sur  le  rôle  du  coryza  dans  la 
mortalité  des  nouveau-nés  syphilitiques . 

M.  Morestin  montre  deux  calculs  enlevés  par  la  taille  hypogastrique. 

(1)  A  propos  des  sanatoria,  nous  signalons  quelques  omissions  :  Durtol  (Puy- 
de-Dôme),  Thorenx  (Alpes-Maritimes). 
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Prix  William  F.  Jenks.  —  Le  cinquième  prix  triennal  de  500  dollars, 
fondé  par  William  F.  Jenks,  sera  donné  àTauteur  du  meilleur  mémoire 
sur  les  Manifestations  diverses  de  Vuricémie  dans  la  première  et  la  seconde 
enfance t  avec  rétiologie  et  le  traitement.  Les  médecins  du  monde  entier 
peuvent  prendre  part  au  concours  ;  mais  le  mémoire  doit  être  l'œuvre 
d'une  seule  personne.  11  doit  être  écrit  en  anglais  ou  accompagné  d'une 
traduction  anglaise,  et  envoyé  au  Collège  des  Médecins  de  Philadelphie 
avant  le  l*""  janvier  i  901 ,  à  l'adresse  du  D'  Richard  C.  Norris,  président  du 
comité  du  Prix.  Chaque  mémoire  portera  une  épigraphe  reproduite  sur 
un  pli  cacheté  contenant  le  nom  et  l'adresse  de  l'auteur.  L'enveloppe  do 
vainqueur  sera  seule  ouverte.  Le  Comité  se  réserve  de  ne  pas  décerner 
le  prix  en  cas  d'insuffisance  des  mémoires. 

Association  médicale  canadienne.  —  La  trente-deuxième  réunion  an- 
nuelle de  la  Canadian  Médical  Association  a  été  tenue  les  30,  31  août, 
!•'  septembre  ^899,  à  Toronto,  sous  la  présidence  du  D'  1.  H.  Gameron. 
Voici  les  communications  intéressant  la  Pédiatrie  :  D^  J.  T.  Fotheringam 
(Toronto),  Alimentation  et  diarrhée  des  nourrissons;  D^  L  Gibb  Wishart 
(Toronto),  Adénoïdes  et  hypertrophie  des  amygdales  {80  cas)  ;  D'  George 
Â.  Bingham  (Toronto),  Traitement  du  spina  bifida  ;  D^  k.  B.  Gordon  (To- 
ronto), Traitement  des  troubles  digestifs  aigus  de  V enfance;  D**  J.  M.  Me  Cal- 
lum  (Toronto),  Opération  delà  mastoïde  dans  Votite  moyenne  chronique; 
D'  Graham  Chambers,  Lombricose  â  Toronto  ;  D'  J.  Wilson  (Toronto), 
Craniectomie  pour  microcéphalie  ;  ï)^  Â.  D.  Blackader  (Montréal),  Hydrothé- 
rapie en  médecine  infantile. 

Université  de  Rome.  —  LeD''  Luigi  Goncetti,  déjà  pourvu, comme  chargé 
de  cours,  d'une  clinique  pédiatrique  importante,  vient  d'être  nommé 
professeur  extraordinaire. 

Université  de  Naples.  —  Le  D'^Nicola  Fede,qui  depuis  de  longues  années 
assistait  son  oncle,  le  professeur  Fr.  Fede,  vient  d'être  nommé  Privat- 
Oocent  de  Pédiatrie. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D' Jules  Siho!(, 
médecin  honoraire  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Ce  praticien  émi- 
nent,  atteint  par  la  limite  d'&ge  ët\  1896,  n'avait  pas  voulu  €d)andonner  la 
clientèle  exceptionnellement  brillante  qu'il  s'était  faite.  11  a  succombée 
la  tâche,  le  8  septembre  1899,  dans  sa  69<'  année.  11  emporte  les  regrets  de 
ses  malades,  de  ses  élèves  et  de  ses  collègues  avec  lesquels  il  n'avait 
jamais  entretenu  que  de  bons  rapports. 


Le  gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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LE  TRAITEMENT  DE  LA  PARALYSIE  OBSTÉTRICALE 

DU    MEMBRE    SUPÉRIEUR 
Par  le  D'  KOUINDJT 

(Planche  L) 

Diichenno  do  Boulogne,  qui  le  premier  a  décrit  cette  para- 
lysie dans  les  cinq  observations  publiées  par  lui  dans  son 
Traité  d' électrisation  localisée,  a  donné  eu  môme  temps  les 
indications  du  traitement  par  l'éleclrothérapie,  qui  était 
considéré  jusqu'alors  comme  le  traitement  unique  de  cette 
alîectioii.  Ol  auteur  a  employé  des  courants  faradiques  et 
avait  oblenu  de  bons  résultats.  Onimus  a  également  obtenu 
(les  succès  par  Tapplication  des  courants  continus  dans  plu- 
sieurs cas  de  paralysies  obstétricales.  Néanmoins,  cet  auteur 
fait  des  réserves  et  affirme  que  le  succès  dépend  du  moment 
(le  l'application  du  traitement  éledrothérapique:  celui-ci 
doit  être  institué  dés  le  commencement  de  l'affection. 
M.  Comby  (I)  a  appliqué  l'électricité  dans  quatre  cas  de 
paralysies  obstétricales  bracbiales  et  a  obtenu  trois  succès  et 
un  échec.  Ia*  professeur  Potain  (2)  conseille  dans  sa  leçon  sur 
la  paralysie  radiale  l'emploi  des  courants  faradiques  alterna- 
tivement avec  les  courants  galvaniques.  Ces  derniers  sont 
destinés  à  rétablir  l'activité  de  la  nutrition  locale.  —  D'après 
M.  I^arat  (*i),  les  paralysies  obstétricales,  ne  présentant  pas 
de  réactions  de  dégénérescence,  guérissent  en  six  ou  huit 
s(»maines.  Dans  h»  cas  de  dégénérescence,  la  guérison  (»st  très 

(1)  Paralysie  obstétricale  des  nouveau-nés,  Traité  des  Maladies  de  Ven- 
faiice,  t.  IV. 

'Xi  Clinique  sur  l'étiologie  et  pathologie  de  la  paralysie  radiale,  Semaine  Médi- 
cale, n*  40,  181)6. 

(3)  L'électrothérapie,  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  juillet  1899. 

Arch.  de  méoec.  dks  enkasts.  1800.  Il  —  45 
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longue  :  cinq,  six  mois  et  même  davantage.  Cependant  quel- 
quefois la  paralysie  du  deltoïde  persiste  quoi  qu'on  fasse.  Cet 
auteur  conseille  exclusivement  les  courants  continus  pour 
les  cas  graves  et  les  courants  faradiques  pour  les  cas  légers. 

Dans  ces  dernières  années  plusieurs  auteurs  faisaient 
suivre  Télectrothérapie  de  séances  irrégulières  de  massage. 
Dans  sa  leçon  clinique  sur  la  paralysie  du  membre  supé- 
rieur à  la  suite  de  la  luxation  scapulo-humérale,  le  professeur 
Duplay  (1)  conclut  que  le  seul  traitement  «  susceptible  de 
donner  de  bons  effets  est  rélectrisation,  à  laquelle  il  faut 
adjoindre  des  douches  et  du  massage  ».  Notre  maître,  le 
professeur  Raymond,  est  d*avis  qu'il  faut  commencer  par  le 
massage;  dans  une  de  ses  intéressantes  leçons  de  mardi  sur 
la  paralysie  brachiale  supérieure,  il  insista  sur  le  traitement 
par  le  massage  et  la  gymnastique  rationnelle,  en  employant 
également  de  légers  courants  galvaniques.  M.  Comby  était, 
en  1897,  de  même  avis  et,  dans  ses  cas,  conseilla  le  massage, 
la  gymnastique,  les  bains  salés  et  Félectrisation, 

Ainsi,  le  traitement  des  paralysies  obstétricales  par  le 
massage  et  la  gymnastique  rationnelle  est  tout  à  fait  récent. 
Nous  avons  modifié  les  indications  des  auteurs  cités,  en 
supprimant  complètement  rélectrisation  dans  nos  cas  et  en 
remplaçant  le  traitement  classique  des  paralysies  obstétricales 
par  le  massage  raisonné^  par  la  rééducation  des  mouvemenis  et 
par  la  niécanothérapie  compensatrice. 

Au  point  de  vue  du  traitement  la  paralysie  obstétricale 
doit  être  divisée  en  trois  catégories  :  la  paralysie  légère,  celle 
qui  présente  des  réactions  électriques;  le  pronostic  est  dans 
ces  cas  favorable.  Ce  sont  ces  cas  qui  guérissent  facilement  soit 
par  l'application  des  courants  continus,  soit  par  les  courants 
faradiques,  comme  le  conseilla  Duchenne  de  Boulogne.  Les 
mouvements  s'établissent  quelquefois  après  une  ou  deux 
applications.  C'est  parmi  ces  cas,  qu'il  faut  classer  les  cas  de 
guérisons  spontanées.  Dans  un  de  ces,  cas  nous  avons  eu 
l'occasion  de  conseiller  le  massage  léger  et  ce  traitement  se 
termina  en  peu  de  temps  par  un  rétablissement  complet  de 
tous  les  mouvements. 

Dans  la  seconde  catégorie  se  classent  les  cas  de  \^  paralysie 
aggravée^  ceux  qui  prosentent  une  légère  réaction  de  dégé- 

(  1  )  Paralysie  du  membre  supé    eur  à  la  suite  des  luxations  de  Tépaule,  Semaine 
Médicale,  n»  19, 1898. 
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uérescence;  le  traitement  électrothérapique  est  plus  p 
longé  ;  il  se  termine  parfois  par  un  succès  au  bout  de  cinq 
six  mois. 

Eniin,  la  troisième  catégorie  comprend  les  cas  graves  H^ 
perte    complète    des    réactions    électriques    et    contracti 
permanente  de  différents  muscles.  —  D'après  Erb,  les  muscJ 
qui  ont  perdu  toute  excitabilité  électrique  au  bout  de  de 
mois  doivent  être  considérés  comme  perdus.  Sayre  a  indiq 
plusieurs  cas  où,  malgré  la  perte  de  la  réaction  électriq 
au-delà  de  deux  mois,  les  mouvements  furent  rétablis  apr 
un  traitement  suivi.  D'après  Roulland,   la  paralysie  qui  i 
guérit  pas  spontanément  après   un  mois  reste   permanent 
si  on  n'intervient  pas  aussitôt.   M.  Guillemot   (1)   rappor 
dans  sa  thèse  inaugurale  douze  observations  inédites  de 
paralysie   obstétricale,   type    Duchenne-Erb,    chez  des   pe 
sonnes  dont  1  âge  varie  de  quatorze  à  yingt-quatre  ans.  Dai 
quelques-unes  de  ces  observations,  on  constata  une  atroph 
considérable  des  tissus  osseux  et  des  contractures  des  fléchi 
seurs.  Parfois  le  pronostic  se  complique,  soit  par  des  luxî 
tiens,  soit  par  des  difformités.  D  après  M.  Comby,  le  pronost 
dans   les    paralysies   obstétricales   se   compose  de   plusieui 
éléments  :  de  l'intensité  des  cas,  de  la  simplicité  ou  de  la  con 
plexité  des  lésions,  du  traitement  prescrit,  du  moment  où  c  • 
traitement  est  entré  en  scène,  etc. 

L'observation  principale  de  notre  article  concerne  un  cas  d  ! 
la  troisième  catégorie,  cas  grave  de  la  paralysie  obstétrical  ; 
chez  un  enfant  de  six  ans.  Le  hasard  a  voulu  que  cet  enfan  ; 
soit  déjà  vu  par  M.  Comby,  en  juin  1897,  et  nous  trouvons  ei  i 
partie  son  observation  dans  le  Traité  des  Maladies  de  l'Enfance , 
p.  869,  t.  IV.  Né  de  parents  sobres  et  bien  portants,  Tenfan; 
pesait  à  sa  naissance  5150  grammes.  L'accouchement,  labo 
rieux,  exigea  Tintervention  directe  de  la  sage-femme.  Lorsque 
l'enfant  était  né,  il  resta  cyanose,  et  dans  Tétat  de  mortappa 
rente,  pendant  un  quart  d'heure,  vingt  minutes.  Le  Icnde 
main  on  s'était  aperçu  que  l'enfant,  qui  faisait  marcher  ses 
deux   bras   le  jour   de  sa   naissance,  avait    son    bras  droi; 
immobile   et  pendu   le    long  du  corps  ;  il  ne  faisait  aucui: 
mouvement,  ni  avec  le  bras,  ni  avec  la  main.  Pendant  neul: 
jours   on  frictionna  le  bras    paralysé  de  l'enfant.  Au  neu- 

(1)  GriLLSMOT,  Sur  le  mécanisme  des  paralysies  radiculaires  obstétricales,, 
ThHe  de  Paris ^  1896. 
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vi^mo  jour  on  comment^a  à  appliquer  les  courants  faradiquth- 
'irapn''s  les  jnilicaiions  du  IV  Schni'dpr.  Au  dire  des  parpnls. 
l'élpclricité  mettait  l'enfant  hors  de  lui;  il  <lev(.>nail  an  boulilc 
chaque  séanc(!  "  noir  »  et  criait  de  toutes  ses  forces.  Des  faits 
semblables  sont  signalés  par  notre  confrère,  M.  Larat,  dans  *nii 
intéressant  artiide  sur  rélectrolhérapie.  Les  parents  de  nntri' 
enfant  abandonn(''rpnt  alors  réleotricitê  et  continuèrent  |i- 
frictions.  «  A  la  suite  des  frictions  alcooliques  répétées,  ilil 
M.  Otmby.  les  mouvements  sont  revenus,  et  l'eiifant  «saisit 
les  objets,  les  serre  entre  les  doigis,  peut  lléchir  l'avant-hr.!- 
sur  le  bras  et  porte  dans  toutes  les  directions  le  bras:  mais  il 
est  incapable  de  le  soulever  dans  l'abduction.  Le  musrle  del- 
toïde reste  paralysé 'i.  A  cette  époque  lenfan!  avait  près  il.' 
quatre  ans,  il  se  portait  bien  et  M.  (Jomby  a  trouvé  que 
le  moigiiim  de  l'épaule  droite  était  plus  petit  que  lelui  ili- 
l'épaule  gauche;  il  existait  à  droite, au-ilessous  de  racniniinn. 
lin  méplat  qui  manque  à  gauche.  En  palpant  le  miisi'le  à 
travers  le  coussinet  adipeux.  (|ui  esl  terme  et  épais  des  ileuv 
côtés,  ou  sent  une  flaccidité  éviilenle  du  ileJtnïile  droit. 

Oci  se  passait  on  1897.  (Juand  nous  avons  vu  IVnfanl  [mur 
la  première  fois,  en  janvier  de  l'année  courante,  nous  avun- 
trouvé  l'alTection  beaucoup  plus  avancée  :  l'alropliie  a  envshi 
non  seulement  le  deltoïde,  mais  tous  les  muscles  dont  U 
paralysie  forme  le  type  classique  de  Onctienne-Krb  :  le  -M- 
loïdc,  le  biceps,  le  Ciiraco-bnichial  et  lessupinaieurs.  De  |ilii- 
la  paralysie  et  l'atrophie  ont  atteint  également  les  musHi'^ 
sus  et  sous-épineux,  le  grand  ronil  et  le  petit  rond.  Le  sous- 
scapulaire.  au  contraire,  étant  très  contracture,  doii  il 
résultait  que  le  bras  était  toujours  eu  pronation  forci'i'  '1 
tourné  complètement  en  dedans.  Le  bras  pendait  inerte  li* 
long  du  corps  et  ne  se  déplaçait  pas  pendant  la  marche.  \.rr 
mouvements  du  bras  s'exécutaient  avec  grande  diflieutti- -l 
l'enfant  iivait  recours  souvent  à  différents  arlîlices  pour  >p 
servir  de  son  bras.  Par  exemple,  pour  porter  la  main  à  h 
bouche,  voici  les  man(puvrcs employées  par  l'enfant  :  il  écariail 
sou  bras  du  corps  h  une  petite  distance  et  soulevant  ainw 
l'avant-bras  à  une  petite  hauteur,  il  courbait  le  corps  û 
droite;  ensuite,  il  inclinait  la  fête  sur  l'épaule  droite.  1» 
baissait  aussi  bas  que  possible,  en  la  tournant  en  arrière.  En 
ménH'  temps  la  main  se  redressait  sur  l'avant  bras  et  I  «In^ 
mité  du   petit  doigt  en  extension  exagérée  sur  le  mélacarf"' 
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atteignait  par  sa  faco  dorsale  rextroniité  des  lèvres.  I^'onfii 
ne  pouvait  garder  cette  position  plus  tl'une  seconde,  aussi 
le  bras  lombait  comme  une  masse  de  plomb  de  haut  en  b< 
L'épaule  droite  était  au-dessous   de  Tépaulc  gauche.  11  r 
avait  point  de  moignon  à  droite  :  atrophie  complète  du  deltoïd 
L'omoplate  droite  est  plus  petite  que  l'omoplate  gauche.  A 
place  du  biceps,  ilu  long  supinateur  et  du  grand   rond,  ( 
sont  (les  sacs  durs  douloureux  à  la  pression,  ayant  la  forn 
«les  bourses  séreuses,  qui  glissent  sous  les  doigts  à  la  moind 
compression.   Ces  sacs   forment  des  saillies,   dont  Tune 
trouve  à  la  partie  supéro-externe  de  l'avanl-bras,  l'autre  à 
face  interne  du  bras  et  la  troisième  sous  Faisselle,  le  long  r 
hord  axillaire   de   l'omoplate.   Dans   son    ensemble,   le  bn 
présente  deux  saillies  sur  son  bord  interne  et  une  ligne  droi 
interrompue   sur  son   bord  externe  avec  arrêt  du  dévelo] 
pement  de  l'épitrochlée.  A  la  suite  de  l'atrophie  de  la  cavil 
glénoïde,  il  se  produisit  une  luxation  de  la  tôte  humérale  e 
arrière  et  en  dedans,  ce  qui  occasionna  un  déplacement  d( 
muscles  :  la  longue  portion  du  biceps  se  dirige  vers  le  somme 
«le  l'aisselle  et  son  tendon  n'est  pas  soutenu  par  la  couliss 
hicipilale. 

L'humérus  droit  est  diminué  de  volume  ;  la  clavicule  droit 
est  plus  petite  que  la  clavicule  gauche.  La  moitié  droite  d\ 
thorax  est  plus  petite  dans  sa  portion  supérieure  que  la  moiti 
gauche.  On  peut  constater  sur  les  photographies  cette  inégalit 
«les  deux  parties  du  thorax.  Une  ligne  droite,  partant  di 
milieu  de  la  fourche  slernale,  partage  le  thorax  en  deu: 
portions    inégales.    (Voir    les   figures    «le    la    planche). 

La  cavité  glénoïde,  étant  séparée,  h  la  suite  de  la  luxatioi 
4le  la  tôte  humérale,  celle-ci  a  pris  conexion  directe  avec 
l'omoplate,  avec  laquelle  elle  reste  plus  ou  moins  ankylosée 
Par  conséquent,  le  bras  entraîne  l'omoplate  dans  tous  se^ 
mouvements. 

Le  bras,  pendant  inerte  le  long  du  corps  de  l'enfant,  le 
gênait  beaucoup  a  chaque  mouvement.  A  peine  Lavant-bras 
se  déplaçait,  quand  l'enfant  marchait;  mais  le  bras  restait 
immobile  et  appliqué  fortement  contre  le  corps.  Quand 
l'enfant  se  mettait  à  courir,  et  pour  ne  pas  être  embarrassé  par 
un  membre  inutile,  il  appliquait  son  bras  paralysé  contre  le 
corps,  en  le  portant  légèrement  en  avant  et  en  le  rendant  ainsi 
par  cet  artifice    fixe. et  absolument   immobile.    L'inertie  du 
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bras  droit  forçait  Tenfant  Je  se  servir  de  son  bras  gauche 
môme  pour  les  mouvements  secondaires.  I^ar  exemple  pour 
mettre  sa  main  droite  dans  la  poche  il  se  servait  de  sa  main 
gauche.  Les  mouvements  des  doigts  étaient  conservés;  mais 
Tenfant,  ne  se  servant  pas  de  sa  main  droite,  avait  celle-ci  de 
beaucoup  plus  petite  que  la  main  gauche. 

L'humérus  droit  est  de  3  centimètres  plus  court  que  Thu- 
mérus  gauche. 

Du  côté  du  <los  l'enfant  commençait  à  faire  une  scoliose 
dorsale  gauche,  résultant  des  attitudes  vicieuses  qu'il 
prenait  lorsqu'il  exécutait  un  mouvement  avec  son  bras 
droit. 

Tel  était  en  somme  Tétat  de  Tenfant,  lorsque  nous  Tavons 
soumis  au  traitement  dont  la  description  constitue  le  prin- 
cipal sujet  de  notre  article. 

Mais  avant  d'exposer  la  méthode  que  nous  avons  employée 
pour  rendre  au  bras  paralysé  les  mouvements  indispensables, 
en  un  mot,  pour  transformer  im  membre  paralysé,  inerte  et 
inutile,  en  membre  utile,  nous  devons  rappeler  que  Tenfant 
était  soumis  pendant  les  premières  six  semaines  de  la  vie  au 
traitement  électrique.  O  traitement,  n'ayant  donné  aucun 
résultat,  fut  remplacé  par  des  frictions  alcooliques  localisées. 
Quelques  années  plus  tard,  sur  les  conseils  des  bonnes 
femmes,  Tenfant  fut  conduit  chez  le  fameux  curé  de  Sens  et 
ce  charlatan,  après  avoir  tiré  et  tourné  l'avant-bras  de  notre 
petit  malade,  l'a  mis  eu  supination  forcée  et  en  rotation  en 
dehors.  Ta  bandé  pour  huit  jours  en  rattachant  au  thorax. 
Dans  huit  jours,  déclarait-il,  l'enfant  sera  guéri  et  le  bras 
mobile.  Les  parents  attendaient  avec  impatience  la  fin  de  la 
s(»maine  pour  enlever  la  bande  miraculeuse  du  fameux  curé. 
Leur  déception  fut  grande  quand  ils  trouvèrent  le  bras  dans 
la  même  position  qu'antérieurement.  Pendant  le  reste  du 
temps  la  mère  continuait  à  frictionner  le  bras  paralysé  tous 
les  soirs  :  le  bras  ne  s'améliorait  point  ou  presque  point;  les 
mouvements,  très  limités,  s'exécutaient  avec  grande  peine 
ol  le  membre  immobile  devenait  pour  l'enfant  un  sujet  «'e 
plaintes  continuelles. 

Ainsi,  sans  contester  le  bienfait  de  l'électrisation  des 
membres  paralysés,  nous  pouvons  affirmer  que  ce  traitement 
ne  répond  pas  souvent  aux  désirs  du  praticien  et  à  coté  des 
succès  publiés  on  trouve  pas  mal  d'échecs. 
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Sans  vouloir  prétendre  que  notre  méthode  constitue  un  salut 
définitif,  nous  croyons  qu'elle  mérite  d'attirer  l'attention  du 
médecin  et  doit  être  instituée  dès  le  début  de  l'affection  au 
même  titre  que  l'électro-thérapie.  Comme  nous  avons  dit  plus 
haut,  notre  méthode  se  compose  de  trois  facteurs  :  du 
massaffe  raisonné,  de  la  rééducation  des  mouvements  et  de 
la  mécano-thérapie  compensatrice. 

Sous  le  nom  de  massage  raisonné  ou  rationnel  nous  enten 
<lons  un  massage  partiel,  en  rapport  avec  la  pathogénie  et  la 
pathologie  de  l'affection.  11  est  facile  de  comprendre  que,  dans 
ce  cas,  le  massage  ne  doit  être  pratiqué  que  par  un  médecin 
et  nullement  confié  aux  gens,  qui  n'ont  rien  de  commun  avec 
les  études  médicales.  Nous  sommes  persuadés  que  nos  con- 
frères français  pourront  tirer  un  profit  scientifique  considérable, 
s'ils  suivent  Texemple  des  confrères  allemands,  russes,  sué- 
dois, etc.,  qui  apprennent  la  masso- thérapie  au  même  titre  que 
réiectrothérapie.  «  Le  médecin  seul,  dit  le  professeur  Hoffa 
<lans  l'introduction  de  son  livre  sur  le  massage  (1),  est  appelé 
h  pratiquer  le  massage.  Les  exercices  de  massage  par  les 
ignorants  doivent  être  interdits.  »  En  dehors  du  médecin, 
chaque  individu  qui  fait  du  massage  médical  ou  chirurgical 
est  considéré  par  le  professeur  du  Wiirtzburg  comme  un 
charlatan.  On  a  tort  de  confier  ses  malades  à  n'importe  qui, 
puisque  le  massage  doit  être  considéré  au  même  titre  que 
réiectrothérapie  et  outre  les  grands  services  qu'il  a  déjà  rendus 
à  la  médecine  et  qu'il  rendra  encore,  il  présente  un  élément 
important  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Le  diagnostic  pal- 
patoire,  comme  l'appelle  M.  Hoffa,  guide  les  mains  du  médecin 
massothérapeute  et  lui  rend  compte  de  l'état  de  l'affection. 
Le  diagnostic  palpatoire  explique  la  nécessité  du  massage 
raisonné. 

Le  procédé  du  massage  n'a  aucune  valeur  dans  le  traitement 
des  paralysies;  la  force  appliquée  seule  est  importante,  elle 
est  en  rapport  direct  avec  le  tonus  musculaire  et  dépend 
également  du  diagnostic  palpatoire. 

La  rééducation  des  mouvements  constitue  la  partie  la  plus 
capitale  du  traitement.  Il  faut  apprendre  à  l'enfant  à  se  servir 
de  son  bras  paralysé  au  fur  et  à  mesure  du  progrès  accompli 
par  le  traitement;  il  faut  en  un  mot  savoir  le  guider  dans  ses 
mouvements. 

(1)  Hoffa,  Technik  der  Massage,  1807. 
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Noire  procédé  do  rééducation  dérive  do  la  méthode  de 
Frenkcl  (1),  appliquée  par  cet  auteur  dans  le  traitement  de 
rataxie  locomotrice,  de  la  paralysie  agitante  et  de  la  chorée 
de  Sydenham.  Le  D^  Frenkel  appelle  sa  méthode  ««  la  réédu- 
cation des  muscles  ».  Par  les  mouvements  répétés,  divisés  en 
quart,  demi,  huitième,  etc.,  il  arrive  à  communiquer  aux 
muscles  les  mouvements  ou  plutôt  la  notion  des  mouvements, 
qu'ils  ont  perdue.  Nous  faisons  faire  par  nos  malades  les  mou- 
vements intégralement,  et  suivant  l'exécution  de  ces  mouve- 
ments nous  guidons  Tenfanl  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  de 
sorte  qu'à  la  longue  il  corrige  lui-même  le  «léfaut  d<»s 
mouvements  et  finit  par  les  faire,  soit  par  la  voie  normale,  soit 
par  une  voie  détournée.  Mais  avant  d'entreprendre  la  rééduca- 
tion des  mouvements,  nous  étudions  d'abord  comment  sont 
(^\écutés  les  principaux  mouvements  :  la  llexion,  l'extension, 
la  rotation,  la  supination  et  la  circumduction.  ilo  sont  ces 
mouvements  vitaux  qui  nous  indiquent  la  manière  par 
laquelle  il  faut  arriver  à  la  rééducation  des  mouvements.  Le 
mouvement  vital  établi,  nous  cherchons  à  h»  transformer  en 
mouvement  actif,  en  passant  soit  par  la  compensation,  soi! 
par  la  suppléance. 

(Test  ici  que  prend  place  la  mécanothérapie  compensatrice, 
(l'est  au  professeur  Leyden  et  à  Jacob  de  Berlin  (2)  que  nous 
devons  le  principe  de  la  mécanothérapie  compensatrice.  Os 
auteurs  l'appliquent  dans  le  traitement  de  l'ataxie.  Nous  avons 
dcmné  à  cette  méthode  une  plus  large  application,  et  là  où  il  y 
a  lieu  nous  avons  n^cours  à  elle,  même  s'il  n'y  a  point  d'îilaxie. 

11  ne  faut  pas  confondre  la  mécanothérapie  compensatrice 
avec  la  mécanothérapie  simple,  système  Zander,  Kraukenberg 
et  autres,  dette  dernière  est  un  moy(»n  qui  permet  de  faire  le 
traitement  par  le  mouvement.  Il  est  certain  que  dans  des  cas 
pseudo-pathologiques  ou  bien  dans  les  différents  nervosismes, 
mal  définis,  le  traitement  par  le  mouvement  peut  produire  d<» 
bons  effets  au  même  titre  qu'une  promenade  à  bicyclette.  Mais 
dans  les  affections  vraiment  organiques,  le  traitement  par  Iv 
mouvement  est  nul,  fût^il  même  produit  par  la  vapeur  et  par 
les  machines  actives  et  passives.  La  mécanothérapie  compensa- 

(i;  Frbnkel,  Exercices  cérébraux  appliqués  au  traitement,  etc.,  Semaine 
Médicale,  n»  16,  1896,  etc. 

(2)  Professeur  Leyden  et  D»*  Jacob,  Bericht  iïber  die  Anwendung  der  physika- 
lichen  Heilsmethoden,  etc.,  Cliarité-Annalen,  XXUl,  Jahrg. 
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Irice  n'a  pas  la  pnMenlion  de  guérir  à  ollo  seiilo  :  elle  devicnl 
parfois  Ain  accessoire  indispensable  et  n'est  intliqiiée  (jue  par 
les  circonstances.  Ainsi,  dans  le  trailemeut  de  la  paralysie 
obstétricale  radicnlaire,  deux  appareils,  présentés  par  les  pho- 
tographies t  et  5,  nous  ont  rendu  un  réel  service.  I/un  d'eux 
était  destiné  à  activer  les  mouvements  de  la  supination  et  fut 
construit  le  premier;  le  second,  construit  plus  tard,  permet 
d'accélérer  les  mouvements  de  la  circumduction.  Les  deux 
appareils  sont  entièrement  en  bois  et  leur  construction  est 
facile  à  comprendre  d'après  les  photographies.  L'enfant 
s'exerce  avec  les  appareils  en  dehors  des  séances  <le  la  réédu- 
cation. En  déplaçant  le  poignet  dans  Cappareil  de  supination^ 
ou  obtient  une  plus  grande  amplitude  du  mouvement  du 
poignet.  Dans  le  second  appareil,  la  planchette,  qui  dépasse  la 
roue,  permet  d'augmenter  et  de  diminuer  le  diamètre  de  la 
circonférence  des  mouvements. 

Nous  employons  également  des  haltères  pour  les  exercices 
de  supination  et  de  pronation  ;  de  même,  nous  utilisons  les 
ditlérents  appareils  de  traction,  employés  pour  les  manipula- 
tions gymnastiques. 

La  simplicité  des  appareils  décrits  plus  haut  permet  de  l(»s 
construire  sans  qu'on  soit  obligé  d'avoir  recours  aux  construc- 
teurs spéciaux,  ce  qui  présente  déjà  un  avantage.  De  plus, 
étant  destinée  à  activer  la  force  musculaire,  obtenue  en 
ébauche,  la  mécanothérapie  compensatrice  donne  la  possibi- 
lité de  doser  cette  force  suivant  les  nécessités.  Nous  avons  eu 
l'occasion  de  construire  toute  une  série  d'appareils  pour  les 
traitements  des  diflerentes  paralysies,  el  surtout  pour  les  hé- 
miplégies et  la  paralysie  infantile,  et  partout  nous  avons  cons- 
taté que  leur  application,  au  moment  opportun,  forme,  pour 
ainsi  dire,  le  pivot  du  traitement  mécanothérapique.  Le 
dosage  des  mouvements  est  absolument  impossible  dans  le 
traitement  par  les  machines  très  à  la  mode  depuis  quelque 
temps.  Le  traitement  par  les  mouvements  n'est  bon  qu(» 
lorsqu'il  devient  un  accessoire.  Il  est  nuisible  au  môme  titre 
que  la  marche  forcée  et  la  fatigue,  lorsqu'il  est  Tunique  et  le 
principal  agent  thérapeutique.  Dansle  traitement  des  para- 
lysies il  est  même  dangereux,  car  il  débilite  les  fibres  mus- 
culaires affaiblies,  conduit  plus  facilement  à  l'atrophie  et  crée 
des  contractures  permanentes.  Et  lorsque  ces  contractures 
existent   déjà,    le  traitement  par  les   machines   de    Zander, 
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Kraukenberg  et  antres,  ne  fait  que  les  aggraver.  Voici  pour- 
quoi nous  recommandons  à  nos  malades  atteints  de  paralysies, 
d'éviter  :  la  gymnastique  ordinaire  et  même  rationnelle,  les 
mouvements  exagérés,  les  fatigues  de  toute  sorte  et  les  éta- 
blissements de  mécanothérapie,  où  le  traitement  se  fait  par 
des  machines  passives  ou  actives,  c'est-à-dire  mises  en  mouve- 
ment soit  par  les  malades,  soit  par  la  vapeur. 

Par  conséquent,  les  trois  facteurs,  qui  composent  notre 
traitement,  sont  le  massage  raisonné  ou  rationnel,  la  réédu- 
cation des  mouvements  et  la  mécanothérapie  compensatrice. 
Les  photographies,  que  nous  soumettons  à  l'appréciation  de 
nos  lecteurs,  montrent  les  mouvements  que  l'enfant  peut  déjà 
exécuter  apr(>s  quatre  mois  de  traitement  (Voir  les  figures  de 
la  planche  I).  Outre  les  mouvements  présentés  sur  les  photo- 
graphies, l'enfant  se  sert  de  son  bras  facilement  pour  tous  ses 
besoins  :  mange,  boit,  écrit  et  travaille  avec  son  bras  droit: 
en  un  mot,  son  bras  paralysé,  jadis  inerte,  immobile,  comme 
un  balancier  sans  mouvement,  est  devenu  un  membre  animé, 
actif  et  pourvu  d'une  mobilité  parfaite.  Le  membre  inutile, 
mobile  et  gênant,  s'est  transformé  en  membre  de  défense; 
l'enfant  donne  <les  coups  et  boxe  avec  son  bras  droit  aussi  bien 
qu'avec  son  bras  gauche. 

Au  point  de  vue  de  l'application  du  traitement  nous 
sommes  d'avis  que  le  traitement  doit  commencer  le  plus  tôt 
possible.  Plus  le  moment  <le  l'application  se  rapproche  du  début 
<le  l'affection,  plus  les  résultats  obtenus  sont  satisfaisants. 

Nous  apportons  ici  l'observation  d'une  paralysie  obstétricale 
du  bras  à  la  suite  des  manouivres  employées  pour  faire  la 
version  interne,  chez  une  petite  fille  d'un  de  nos  confrères  des 
environs  de  Paris.  Voici  du  reste  l'observation  de  cette  fillette 
venue  à  terme.  Le  travail  a  commencé  à  cinq  heures  du  matin. 
L'enfant  se  présente  par  Fépaule  gauche.  Avant  la  dilatation 
complète  du  col,  on  constate  la  procidence  du  bras  gauche. 
On  applique  un  lac  au  niveau  du  poignet.  Laparturiente  souffre 
beaucoup.  Klle  est  endormie  et  on  fait  la  version.  Après  diffé- 
rentes manœuvres  bien  pénibles,  on  arrive  à  neuf  heures  du 
soir  à  extraire  par  les  pieds  l'enfant  complètement  cyanose. 
Ce  qui  ne  l'empêchait  pas  de  se  mettre  aussitôt  à  crier. 

Le  lendemain  matin  on  trouvele  bras  gauche  de  l'enfant  inerte 
et  l'épaule  abaissée.  Pas  de  mouvements  dans  le  membre  supé- 
rieur gauche  ;  l'enfant  ne  lléchit  pas  l'avant-bras  et  ne  remue 
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pas  les  doigts.  Déplus,  Tavant-bras  est  en  pronation  exagérée. 
C'est  la  paralysie  type  Duchenne-Erb.  On  avait  soumis  Tenfant 
à  un  massage  léger  et  aux  bains  tièdes.  Ce  traitement  a  duré 
cinq  semaines  et  au  bout  de  ce  temps  toutes  traces  de  paralysie 
ont  disparu.  Actuellement  l'enfant  a  plus  d'un  an,  se  porte 
très  bien  et  se  sert  de  son  bras  gauche,  comme  de  son  bras 
droit.  Il  n'existe  aucune  différence  entre  les  volumes  des 
deux  bras.  La  prouation  et  la  supination  se  font  bien,  la 
musculature  est  pareille  des  deux  côtés. 

Nous  avons  encore  eu  l'occasion  d'essayer  notre  traitement 
chez  un  enfant  de  neuf  ans  et  demi,  atteint  d'une  paralysie 
radiale  obstétricale.  L'attitude  du  bras  gauche  était  très  carac- 
téristique :  l'avant-bras  fléchit  sur  le  bras  et  en  rotation  en 
dedans,  étant  fortement  appliqué  contre  le  thorax  à  la  hauteur 
du  troisième  espace  intercostal.  La  main  tombait  et  balançait 
au  moindre  mouvement  de  l'enfant.  Les  fléchisseurs,  étant  con- 
tractures,lesdoigtss'enfoii(;aientdans  la  paume  de  la  main.  Atro- 
phie des  extenseurs  ;  paralysie  de  radiaux  et  des  supinateurs. 

Au  bout  de  dix  séances  de  notre  traitement,  l'enfant  était 
arrivé  à  étendre  son  bras  paralysé  le  long  du  corps.  Après 
vingt  séances,  il  pouvait  déjà  exécuter  la  supination,  l'exten- 
sion des  doigts,  l'extension  du  poignet,  la  flexion  et  l'extension 
de  lavant-bras.  Le  bras  a  grossi  et  l'enfant  était  ravi  de  voir 
son  bras  du  même  volume  que  le  bras  firoit.  Un  incident 
imprévu  nous  a  séparé  de  l'enfant  en  question  et  nous  ne 
pouvons  pas  donner  la  description  de  son  état  actuel;  en  tous 
cas,  quand  nous  l'avons  quitté,  il  se  servait  déjà  de  son  bras 
gauche  relativement  bien. 

En  résumé,  nous  concluons  que,  quelle  que  soit  la  paralysie 
obstétricale  que  présentele nouveau-né, quelle  que  soitla cause 
qui  l'a  produite,  elle  doit  être  soumise  aussitôt  au  massage 
raisonné  et  plus  tard,  si  le  massage  ne  suffit  pas,  au  traitement 
par  la  rééducation  des  mouvements  et  la  mécanothérapie 
compensatrice.  On  peut  encore  conseiller  les  bains  salés  et  les 
courants  électriques  de  faible  intensité. 

Explication  de  la  planche  I. 

Kig.  1.  Flexion  du  bras. 

Kig.  2.  Élévation  du  bras  en  extension  d'avant  en  arrière. 

Fig.  3.  Élévation  du  bras  en  extension  par  abduction. 

Fig.  4.  Appareil  de  supination. 

Fig.  S.  Appareil  de  circumduction. 
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DANS  LES  UNIVERSITÉS 
Par  le  D'  LCIGI  CONCETTI 

Professeur  e\traordtnaire  et  directeur  de  la  cliniquo   pédialriquc  de  rL'iiiversité  de  Konie  (I). 

Tout  lo  monde  est  aujoiird'luii  convaincu  que  la  pédiatrie 
doit  ôlre  considérée  comme  une  partie  tout  à  fait  spéciale  de 
la  médecine.  Je  crois  inutile  de  le  démontrer  devant  des 
pédiatres  et  des  philanthropes  qui  ont  pour  but  la  protection 
de  l'enfance  malade. 

L'enfant  a  une  physiologie  à  pari  ;  son  développement,  <le 
la  période  embryonnaire  jusqu'à  la  fin,  est  réglé  par  des  lois 
spéciales;  sa  manière  de  réagir  aux  impressions  externes, 
l'instabilité  de  son  équilibre  moléculaire,  l'évolution  graduelle, 
mais  jusqu'alors  incomplète  de  son  système  nerveux,  tout 
cela  explique  pourquoi  la  pathologie  de  l'enftmt  n'est  pas  la 
même  que  celle  de  l'adulte,  et  pourquoi  la  môme  maladie  se 
manifestera  avec  des  symptômes  tout  à  fait  difîérents  chez 
l'un  et  chez  l'autre.  Le  passage  du  fœtus  de  la  vie  intra-utérine 
à  l'extra-utérine,  l'adaptation  des  premiers  jours  à  la  vie  exté- 
rieure, l'abolition  plus  ou  moins  brusque  dé  certaines  fonc- 
tions, et  le  commencement  des  fonctions  nouvelles,  l'évolution 
des  premiers  jours,  des  premières  années,  exposent  nécessai- 
rement à  des  déviations  plus  ou  moins  brusques  de  la  normab», 
et  par  conséquent  à  des  maladies  qui  ne  s'observent  pas  chez 
l'adulte. 

L'hygiène  alimentaire  de  l'enfant  réclame  des  soins  spéciaux, 
et  c'est  surtout  par  l'ignorance  de  ces  lois,  et  le  manque  de  ces 
soins  que  tant  d'enfants  sont  sacrifiés,  et  que  nous  les  voyons 
si  souvent  tomber  malades  et  succomber  aux  troubles  de 
l'appareil  digestif,  de  ses  annexes,  ou  aux  complications  que 
ces  maladies  entraînent  dans  l'organisme. 

De  même  pour  Thabillement,  le  sommeil,  le  travail  intel- 
lectuel, les  habitudes  vicieuses  qui  gâtent  les  enfants  et  les 

(I)  Communication  au  Co?igrèi  pour  C Enfance,  tenu  à  Budapest  en  sept.  18î>9, 
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roiulonl  niaUnl«»s.  Il  y  a  eiilin  une  autre  série  île  maladies 
frappent  presque  exclusivement  l'enfant  :  ce  sont  des  mala 
infoctieuscs  (rougeole,  diphtérie,  coqueluche,  scarlatine,  el 
pour  lesquelles  l'adulte  a  acquis  une  sorte  irimmunité. 

On   voit  les  jeunes  médecins  sortir  des  cliniques  générj 
sans   avoir  rien  vu  de  tout  cela;  et  malgré  cette  lacune.  ; 
début  de  leur  pratique,  les  premiers  malades  qu'ils  auroi 
soigner  seront   précisément  des  enfants,  qui  forment  à 
seuls  les  <leux  tiers  de  leur  clientèle.  Cette  clientèle,  on  le    i 
hien,  donne  toujours  beaucoup  de  soucis,  surtout  quand  oi 
trouve  en  face  de  maladiesqu'on  n'a  jamais  vues,  de  symplôi 
iiu'on    ne   sait  pas  justement   apprécier,  qui,  bien  souvc  i 
sont    trompeurs.  On  conçoit,  dès  lors,  que  des  malades 
otTrenl  de  pareilles  difficultés  dans  le  diagnostic  et  le  pronos  i 
auront  peu  de  cluiuces  de  guérir.  Voilà  une  des  causes  d( 
grande   mortalité   des  enfants,   car  dans   certaines  malacl 
l'action  du  médecin  est  très  importante. 
A  qui  la  faute  ? 

Dans  certains  pays,  quand  un   enfant  tombe  malade, 
n'appelle  pas  le  médecin  sous  prétexte  que  le  patient  ne  sait  ]  i 
exprimer  ses  souffrances,  que  le  médecin  ne  saurait  dès  1  • 
reconnaître  la   maladie  et  la  traiter.  J'ai  entendu  quelque!  : 
ces   réflexions  étonnantes  de  la  bouche  des  médecins.  D  ; 
Rosenstein    se    plaignait    de    celte    ignorance.    En     Sue  I 
9763  enfants  étaient  portés  sur  les  registres  mortuaires  avec 
diagnostic  :    maladie    inconnue.    Ces    chiffres    ne     saurais 
s'appliquera   notre  époque;  cependant  on   voit  encore   tu 
souvent  la  mention  inconnue  au  diagnostic  des  décès;  ou  bii 
c'est  la  dentition,  l'éclampsie,  la  méningite,  les  maladies  < 
cœur  qui  sont  à  tort  incriminées. 

J'ai  relevé  les  déclarations  de  morts  et  en  voici  quelque! 
unes  toutes  récentes:  des  enfants  de  moins  d'un  mois  sr 
déclarés  comme  morts  AaiHério-sclérose^  de  tumeurs^  de  mai 
(lies  uierin€s^{\o  scorbut,  de  cancer,  etc.  :  la  cirrhose  du  foie,  1 
tumeurs  de  l'estomac,  du  foie,  de  l'intestin,  l'artério-sclérosi 
l'anévrysme,  la  cirrhose  congénitale,  sont  signalés  chez  d 
enfants  <le  moins  d'un  an. 

Comhien  de  fois,  appelés  en  consultation,  ne  trouvons-noi 
pas  des  fièvres  typhoïdes,  des  pneumonies  prises  pour  d 
méningites,  des  pleurésies  méconnues,  des  endocardit 
traitées  comme  de  simples  anémies,  des  péricardites  soigné 
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comme  des  bronchites,  etc.  Combien  de  fois  ne  voyons-nous 
pas  des  enfants,  en  proie  à  des  auto-intoxications  gastro-intes- 
tinales aiguës  ou  chroniques,  ôtre  soumis  avec  un  zèle  aussi 
énergiqueque  funeste,  par  des  médecins  qui  ne  voient  que  la 
faiblesse,  à  une  suralimentation  azotée  qui  produit  des  fer- 
mentations putrides,  des  poisons  qui,  à  la  longue,  finissent 
par  entraîner  la  mort. 

Or  c'est  précisément  Tignorance  des  règles  élémentaires 
d'hygiène  et  de  thérapeutique  infantiles,  qui  explique  la  mor- 
bidité et  la  mortalité  excessives  des  enfants  qui  succombent 
aux  maladies  de  Tappareil  digestif  et  de  la  nutrition  générale. 
Dans  les  policliniques,  plus  de  la  moitié  des  enfants  souffrent 
de  ces  maladies. 

Voici  une  étude  sur  la  mortalité  infantile  de  la  ville  de 
Rome  depuis  188î>  jusqu'à  1899.  Sur  une  population  qui  a 
passé  de  345  036  à  500  61 0,  la  mortalité  annuelle  a  varié  de  7 1 05 
à  8  845;  la  proportion  pour  1000  ayant  été  de  20,  59-22,  15 
dans  les  premières  années  pour  s*abaisser  ensuite  à  14,  68 
et  15,  99.  Les  enfants  de  zéro  à  quinze  ans  forment  à  peu 
près  les  50  p.  100  de  cette  mortalité  globale.  Pour  ce  qui  est 
des  maladies  infectieuses  aiguës  et  chroniques,  y  comprises 
les  pneumonies,  broncho-pneumonies,  bronchites,  tubercu- 
lose, etc.,  la  proportion  ne  dépasse  pas  le  niveau  ordi- 
naire. 

Au  contraire,  pour  les  maladies  du  tube  digestif  et  de  la 
nutrition  générale,  la  mortalité  infantile  représente  les  81,08, 
les  94,84,  en  moyenne  les  85,3  p.  100  de  la  mortalité  générale 
par  ces  maladies. 

Ajoutez  à  tout  cela  les  fautes  commises  dans  les  autres 
branches  de  Thygiène  infantile,  les  difficultés  de  diagnostic, 
les  erreurs  de  traitement,  Tinexpérience  du  choix  des  remèdes 
et  de  leurs  doses,  et  vous  comprendrez  la  raison  de  Texcès  de 
mortalité  infantile  sur  la  mortalité  des  autres  âges. 

En  1897,  en  Italie,  sur  1 101  848  enfants  nés  vivants,  et  sur 
695  603  morts,  nous  trouvons  65670  morts  dans  le  premier 
mois,  112  963  de  un  mois  à  un  an,  123  883  de  un  an  à  cinq  ans, 
24  861  de  cinq  à  quinze  ans,  soit  en  tout  327357,  c'est-à-dire 
que  près  de  la  moitié  des  décès  portent  sur  des  enfants  de 
moins  de  seize  ans. 

Ces  morts  sont-elles  nécessaires,  inévitables?  Eh  bien  !  non. 
En  Italie,  sur  1000  naissances  (1888),  190  sont  morts  parmi  les 
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enfants  légitimes,  250  parmi  les  illégitimes,  389  parmi  les 
enfants  trouvés. 

En  1889,  sur  1000  naissances,  72  enfants  légitimes  sont 
morts  dans  le  premier  mois,  118  illégitimes;  de  un  mois  à  un 
an,  nous  trouvons  107,5  dans  la  première  catégorie,  127,4  dans 
la  seconde. 

En  France,  sur  1000  enfants  légitimes,  il  en  reste  845  la 
première  année  et  640  au  vingtième  mois;  sur  1000 illégitimes, 
il  n'en  reste  que  686  la  première  année  et  238  au  vingtième 
mois. 

En  Angleterre,  la  mortalité  des  enfants  légitimes  serait  de 
17,9  p.  100  la  première  année,  celle  des  illégitimes  atteindrait 
37,7  p.  100. 

En  Italie,  dans  les  trois  années  1890-92,  la  mortalité  des 
enfants  au-dessous  d'un  an  a  été  de  184  p.  1000;  or,  sur 
95603  allaités  aux  frais  de  la  bienfaisance  publique,  la  morta- 
lité a  atteint  370  p.  1000  et,  dans  quelques  départements, 
432  p.  1000.  Dans  les  deux  années  1893-94,  la  mortalité 
des  enfants  légitimes,  toujours  au-dessous  d'un  an,  a  été  de 
174  p.  1000  :  celle  des  enfants  illégitimes,  y  compris  ceux  qui 
sont  restés  et  allaités  près  de  la  mère,  a  été  de  247  p.  1000, 
tandis  que  celle  des  enfants  élevés  dans  les  maisons  d'enfants 
trouvés  a  été  de  389  p.  1000. 

Parmi  les  causes  de  l'augmentation  de  la  mortalité  chez  les 
enfants  assistés  par  la  bienfaisance  publique  (illégitimes, 
exposés  dans  les  hospices),  on  trouve  l'atrophie,  le  sclérème, 
l'inanition  à  cause  de  la  mauvaise,  où  de  l'absence  plus  ou 
moins  absolue  d'alimentation  dans  les  premiers  jours,  la 
syphilis  (0,54  p.  100  :  9,95  p.  100),  la  tuberculose  (10  :  15), 
les  maladies  de  l'appareil  digestif  (36  :  50  p.  100). 

A  Berlin,  de  zéro  à  cinq  ans,  la  mortalité  générale  est  de 
57  p.  1000  :  or,  parmi  les  pauvres,  ce  chiffre  arrive  à  345  !  A 
Bruxelles,  dans  les  familles  aisées,  la  mortalité  infantile  de 
zéro  à  cinq  ans  est  de  60  p.  1 000  :  chez  les  pauvres  elle  est  de  540. 

A  Lyon,  sur  100  enfants  pauvres,  restés  chez  leurs  parents 
assistés  par  la  bienfaisance,  la  mortalité  dans  la  première 
année  est  de  21,24  p.  100,  tandis  que,  chez  les  enfants  confiés 
à  des  étrangers  surveillés  elle  monte  à  35,94  p.  100,  et  parmi 
ceux  qui  ne  sont  pas  surveillés  à  45,45  p.  100.  A  Berlin, 
selon  que  les  familles  sont  plus  ou  moins  pauvres  ou  aisées, 
la  mortalité  monte  de  5,4  à  7,5  , à  23,5,  à  165,5  p.  1000. 
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A  riiospieo  «lo  lîimalornitp  do  Dublin,  après  avoir  ailopto  «les 
prescriptions  hygiéniques  de  ventilation,  d'aération,  etc.,  la 
mortalité  des  enfants  dans  les  premiers  quinze  jours  est 
tombée  rapidement  de  16  à  o  p.  100,  et  les  morts  par  tétanos 
de  mil  il  p.  100. 

La  différence  énorme  entre  la  mortalité  des  enfants  légitimes 
et  celle  des  illégitimes,  entre  celle  des  pauvres  et  celle  de> 
riches,  les  résultats  fournis  par  quelques  soins  hygiéniques, 
nous  font  entrevoir  les  morts  qui  pourraient  être  évitées. 

Et  même  dans  les  classes  aisées,  combien  ne  voyons-nous 
pas  de  maladies  et  de  morts  déterminées  par  une  alimentation 
mal  réglée,  souvent  trop  abondante,  par  des  maladies  infec- 
tieuses qu'une  hygiène  et  une  prophylaxie  sévères  auraient 
écarté(»s?  Sur  327307  morts  en  Italie  dans  Tannée  1897,  de  la 
naissance  à  la  quinzième  année,  on  trouve  que  135372  sont 
dues  à  des  maladies  de  Tâppareil  digestif  ou  à  leurs  suites 
(il, Il  p.  100)  et  133 8ii  à  des  maladies  infectieuses  aigu(»s  ou 
chroniques,  générales  ou  localisées  (i0,i8  p.  lOOi. 

Tout  le  monde  connaît  les  grands  bienfaits  obtenus  en 
France  par  l'application  de  la  loi  I{oussel.  On  calcule  que  sur 
200000  enfants  qui.  de  la  naissance  à  deux  ans,  sont  sous  la 
protection  de  ladite  loi,  la  mortalité  dans  ces  deux  premières 
années  de  la  vie  est  descendue  de  18  à  ÎMO  p.  100  (1  ).  Et  les 
mêmes  bienfaits  sont  toujours  constatés  par  les  nombreuses 
sociétés  <le  protection  de  l'enfance  qui  depuis  quelques 
dizaines  d'années  ont  été  fondées  surtout  en  Angleterre,  en 
France,  en  Allemagne,  en  Italie,  en  Hongrie,  etc. 

Si  nous  nous  en  rapportons  aux  études  de  (]hadwich,  nous 
voyons  que    la  mortalité   moyenne  ne  devrait   pas  dépasser 

11  p.  100,  et  selon  le  professeur  Celli  elle  devrait  descendre  à 

12  et  même  à  10  p.  100.  Et  cependant  la  mortalité  générale, 
au  moins  en  Italie,  atteint  presque  11)  p.  100  et  en  d'autres 
pays  elle  est  encore  supérieure.  Dans  ce  total,  l'âge  infantile 
représente  plus  de  50  p.  100.  Par  conséquent  la  diminution 
de  la  mortalité  serait  en  grande  partie  toute  au  profit  de 
l'enfance.  Selon  la  loi  <le  la  mortalité  établie  par  Lexis,  les 
morts  naturelles  devraient  commencer  à  peu  près  à  cinquante 
ans  et  monter  graduellement  jusqu'à  soixante-dix  ans.  Si  nous 
otons  les  morts  absolument  nécessaires  (accidents  d'accou- 

(1)  Docteur  Ledé,  rapport  sur  Tapplication  de  la  loi  du  33  d('C.  1874.  Actes  du 
congrès  international  sur  la  protection  de  Tenfance  de  Bordeaux  1895. 
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chement,  malformations  congénitales,  tares  héréditaires,  etc.) 
nous  devons  avoir  dans  les  premières  années  une  ligne  de 
mortalité  presque  réduite  à  zéro.  Au  contraire  nous  voyons  que 
cette  ligne  est  plus  haute  que  dans  le  reste  de  la  vie,  surtout 
lie  zéro  à  un  an  pour  descendre  jusqu'à  dix  ans,  et  qu'elle 
reste  assez  basse  jusqu'à  quarante  ans,  pour  monter  graduel- 
lement jusqu'à  soixante-dix  ans  et  rejoindre  à  cette  époque  à 
peu  près  la  ligne  de  la  mortalité  normale  établie  par  la  loi 
(le  Lexis.  La  ligne  A  représente  la  ligne  de  la  mortalité  comme 
elle  est  ;  la  ligne  B  représente  la  ligne  de  la  mortalité  comme 
elle  devrait  être  d'après  la  loi  de  Lexis. 


Ce  qui  démontre  :  1°  que  beaucoup  des  causes  de  mortalité 
sont  évitables  ;  2*  que  c'est  surtout  au  profit  de  l'âge  infantile 
qu'on  pourrait  obtenir  cette  diminution  de  mortalité. 

Cependant  l'amour  pour  les  enfants  occupe  une  large  place 
dans  les  sentiments  individuels  et  familiaux,  et  l'ignorance  est 
plus  à  incriminer  que  le  crime.  Comment  se  fait-il  dès  lors  que 
la  société  se  montre  aussi  indifférente  dans  la  protection  do 
l'enfance  ?  Jusqu'au  début  du  siècle,  il  n'y  avait  môme  pas, 
dans  le  monde  entier,  un  hôpital  pour  les  enfants;  il  y  a  cin- 
quante ans,  on  ne  trouvait  pas  encore,  dans  les  universités, 
un  seul  enseignement  de  la  pédiatrie.  Laissons  de  côté,  si  l'on 
veut,  la  question  de  sentiment,  restons  sur  le  terrain  utilitaire, 
économique.  Chaque  enfant  représente  un  capital;  s'il  meurt, 
c'est  une  perte  ;  s'il  devient  débile,  infirme,  incapable  de  tra- 
vailler, c'est  encore  une  perte  pour  la  société.  Au  lieu  d'un 
producteur,  vous  avez  un  parasite.  De  même  s'il  devient 
mauvais,  vicieux.  La  société  a  donc  intérêt  à  empêcher  les 
enfants  de  mourir,  à  prévenir  leurs  maladies  physiques  ou 
morales,  à  les  guérir,  etc. 

On  a  bien  voulu  calculer  d'après  les  méthodes  d'Engel  et  de 
Flûgge,  la  \ale\ir  de  la  vie  d'un  homme  dès  sa  naissance,  et 
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pour  chaque  année  do  sa  vie.  Eh  bien  !  en  faisant  une  moyenne 
(les  enfants  morts  en  Italie,  de  1890  à  1897,  de  la  naissance  à  la 
cinquième  année,  j'ai  trouvé  que  la  perle  annuelle  est  repré- 
sentée par  un  chiffre  de  100  millions  de  francs,  et  de  142  mil- 
lions si  nous  portons  le  calcul  jusqu'à  la  dixième  année  ! 

Il  faut  ajouter  que  ces  perles  sont  absolues,  en  ce  sens  que 
lorsqu'un  enfant  vient  à  mourir,  il  n'a  jusque  là  rien  produit, 
tandis  que  la  perte  d'un  adulte  peut  être  compensée  par  les 
services  que,  jusque  là,  il  avait  rendus  par  son  travail.  Et  ce 
n'est  pas  seulement  la  mortalité  que  nous  devons  considérer, 
mais  ce  sont  aussi  les  maladies  qui  produisent  une  perte  éco- 
nomique non  indifférente.  Pour  chaque  douzaine  de  morts, 
nous  comptons  en  Italie  100  malades.  Si  chaque  maladie  a 
une  durée  moyenne,  chez  les  enfants,  de  quinze  jours,  chaque 
jour  représente  1  franc  de  perte.  Et  bien  !  aux  142  millions, 
nous  devons  adjoindre  encore  50  millions  qui  représentent  la 
perte  économique  annuelle  en  Italie  due  à  la  morbidité  infan- 
tile ! 

De  tout  ce  que  je  viens  d'exposer,  il  résulte  à  l'évidence  de 
quelle  importance  doit  être  l'action  des  médecins  pour  pré- 
venir et  pour  combattre  tous  les  dangers  qui  viennent  de 
l'énorme  morbidité  et  de  rétonnanto  mortalité  infantiles  ;  et 
combien  il  est  nécessaire  que  les  médecins  soient  au  courant 
de  tout  ce  qui  regarde  la  physiologie,  la  pathologie,  la  théra- 
peutique et  l'hygiène  spéciales  de  l'enfance.  Au  contraire, 
comme  nous  venons  aussi  de  le  voir,  la  plupart  des  médecins 
ignorent  parfaitement  tout,  parce  que,  dans  les  universités, 
l'étude  des  maladies  des  enfants,  ou  est  complètement 
ignorée,  ou  bien  est  laissée  tout  simplement  à  la  bonne  volonté 
<les  étudiants.  Sauf  très  peu  d'exceptions,  l'étude  de  la  pédia- 
trie n'est  nullement  obligatoire,  et  les  étudiants  ne  sont  pas 
soumis  à  un  examen  particulier  pour  devenir  médecins. 

Même  dans  les  universités  allemandes  où  la  pédiatrie  est  le 
plus  en  honneur  parla  valeur  et  par  le  nombre  de  ses  maîtres, 
et  par  la  quantité  de  travaux  scientifiques  qui  en  sortent,  on 
arrive  à  peine  à  concéder  à  quelques  universités  que  leur  pro- 
fesseur de  pédiatrie  ait  le  droit  de  siéger  dans  les  examens  de 
médecine  interne  et  pas  toujours  comme  pédiatre,  mais  comme 
[)athologiste.  Aucun  étudiant  n'est  obligé  à  l'inscription  au 
cours  de  pédiatrie.  11  y  a  plusieurs  universités  allemandes  où 
l'enseignement  de  la  pédiatrie  n'existe  pas,  ou  bien  est  confié 
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à  un  ancien  assistant  de  médecine  générale,  qui  fait  de  la 
pédiatrie  en  passant.  Même  le  savant  professeur  Heubner  qui 
«»st  une  des  illustrations  de  la  pédiatrie  européenne,  et  <lans 
l'université  de  Berlin  où  renseignement  de  la  pédiatrie  date 
de  1830,  enseignement  qui  fut  illustré  pour  im  demi-siècle 
par  le  célèbre  Henoch,  eh  bien!  malgré  tout  ça,  le  professeur 
Heubner  y  fut  nommé  professeur  ordinaire,  non  pas  comme 
pédiatre,  mais  comme  pathologiste  et  thérapeute  spécial  ! 
Même  la  clinique  pédiatrique  de  Vienne,  qui  est,  elle  aussi, 
une  des  plus  anciennes  et  des  plus  renommées,  n'appartient 
pas  à  l'université,  et  si  le  professeur  Widerhofer  se  retirait 
de  l'enseignement,  il  resterait  toujours  directeur  de  son 
hôpital,  et  il  aurait  le  droit  d'empêcher  son  successeur  de  s'en 
servir  pour  ses  cours  cliniques.  L'état  se  trouverait  dans  la 
nécessité  de  fonder  une  nouvelle  clinique  pour  renseigne- 
ment !  Ce  que  je  viens  de 'dire  à  propos  des  universités  alle- 
mandes s'applique  aussi  aux  universités  de  TAutriche  et  de 
la  Hongrie.  Seulement  on  doit  dire  qu'en  Autriche  on  vient 
d'appliquer  un  nouveau  règlement  qui  impose  aux  étudiants  le 
devoir  de  l'inscription  et  de  l'examen  spécial  de  pédiatrie. 

La  France  a  été  la  première  à  enseigner  la  pédiatrie,  à 
cause  des  hôpitaux  d'enfants  qu'elle  a  fondés  plus  tôt  que  les 
autres  nations,  et  les  noms  de  Trousseau,  Parrot,  Bouchut^ 
Roger,  Grancher,  etc.,  sont  célèbres  parmi  les  pédiatres. 

Si  l'enseignement  existe  officiellement  dans  toutes  les  uni- 
versités françaises,  les  étudiants  en  médecine  ne  sont  tenus 
ni  de  suivre  les  cours,  ni  de  subir  des  examens  spéciaux  de 
pédiatrie.  Us  ont  la  faculté,  non  pas  l'obligation,  d'apprendre 
la  médecine  des  enfants. 

En  Angleterre,  malgré  l'impulsion  donnée  par  West  qui, 
dès  4847,  faisait  des  leçons  cliniques  très  appréciées  sur  les 
maladies  d'enfants  au  Middlesex  Hospital^  la  pédiatrie  n'a 
pu  obtenir  droit  de  cité  dans  le  curriculum  médical,  et  nous 
ne  trouvons  ni  professeurs  spéciaux,  ni  chargés  de  cours.  La 
pédiatrie  n'est  pas  reconnue  comme  spécialité. 

Cependant  les  médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux  d'en- 
fants font  des  cours  libres  fréquentés  principalement  par  les 
praticiens,  presque  pas  par  les  étudiants. 

En  Belgique,  sur  quatre  universités,  la  pédiatrie  ne  figure 
qu'à  Bruxelles  comme  enseignement  facultatif.  On  parle  même 
de  supprimer  les  services  spéciaux  d'enfants  ;  le  chef  de  scr- 
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vice  des  enfants  serait  assimilé  aux  chefs  de  service  de  méde- 
cine et  de  chirurgie  ordinaires,  c'est-à-dire  qu'il  est  question 
de  supprimer  la  pédiatrie  comme  spécialité. 

En  Italie  la  pédiatrie  a  commencé  à  avoir  une  chaire  en 
1882  à  Padoue  par  décret  du  ministre  G.  Baccelli,  puis  Tannée 
suivante  à  Florence  (Institut  autonome),  en  1887  à  Naples, 
en  1897  à  Rome.  Et  nous  en  sommes  redevables  à  Féminent 
clinicien  de  Rome,  le  professeur  Guido  Baccelli,  qui,  ministre 
de  Finstruction  publique,  a  eu  le  mérite  de  fonder  trois  clini- 
ques pédiatriques  (Padoue,  Naples,  Rome)  sur  les  quatre  qui 
existent  en  Italie  et  d'avoir  dans  son  règlement  pour  les  ins- 
tituts cliniques  non  seulement  autorisé,  mais  recommandé  et 
favorisé  la  création  des  cliniques  pédiatriques.  Mais  on  ne  peut 
pas  toujours  avoir  pour  ministre  de  l'instruction  publique  un 
clinicien  éminent  comme  le  professeur  Baccelli,  qui  sait  com- 
prendre les  nécessités  de  la  culture  médicale  des  praticiens. 
Le  ministre  Baccelli  a  évidemment  bien  mérité  de  la  pédiatrie 
italienne.  L'année  dernière  on  a  commencé  un  cours  privé  de 
pédiatrie  à  Palerme,  et  Tannée  prochaine  Gênes  et  Turin 
auront  des  cours  privés  de  pédiatrie.  Mais  il  reste  encore 
plusieurs  universités  dans  lesquelles  les  étudiants  ne  voient 
jamais  un  enfant  malade. 

Dans  les  quatre  universités  pourvues  de  cours  officiels,  les 
étudiants  ne  sont  obligés  ni  h  Tinscription  aux  cours,  ni  à 
Texamen.  Il  arrive  cependant  que  beaucoup  d'étudiants 
demandent  à  la  Faculté  de  vouloir  bien  leur  octroyer  la  faveur 
d'un  examen  spécial  volontaire,  pour  se  munir  d'un  titre 
auquel  ils  accordent  justement  une  grande  valeur  pour  leur 
avenir  professionnel. 

Dans  aucune  des  universités  de  l'Amérique  du  Sud,  il  n'y 
a  d'enseignement  officiel  de  la  pédiatrie. 

Si  je  suis  bien  informé,  l'enseignement  de  la  pédiatrie 
serait  obligatoire  actuellement  dans  les  universités  russes. 

En  Espagne,  en  Roumanie,  en  Suisse  et  dans  les  universités 
des  Etats-Unis,  sauf  Philadelphie,  les  étudiants  ne  peuvent 
avoir  le  diplôme  de  docteur  sans  avoir  subi  un  examen  do 
pédiatrie. 

Il  serait  nécessaire  que  toutes  les  universités  eussent  une 
chaire  de  clinique  infantile  avec  obligation  pour  les  étudiants 
de  suivre  les  cours  et  de  passer  des  examens  spéciaux. 

Si  Ton  refuse  d'aller  jusqu'à  un  examen  spécial,  que  par- 
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tout  au  moins  le  professeur  de  pédiatrie  fasse  passer  des 
examens  avec  les  autres  professeurs,  par  exemple  dans  les 
examens  de  pathologie  interne,  et  ait  le  droit  d'interroger  les 
étudiants  sur  la  spécialité  qu'il  enseigne. 

Il  faut  aussi,  pour  encourager  les  étudiants  à  apprendre  la 
pédiatrie,  donner  des  instructions  pflicielles  aux  municipalités, 
aux  administrations  d'hospices,  d'asiles,  d'écoles,  d'établisse- 
ments réservés  à  l'enfance,  pour  que,  dans  les  concours  ou 
candidatures  aux  postes  médicaux  des  dits  établissements, 
la  préférence  soit  donnée  aux  médecins  connaissant  la  spécia- 
lité infantile  et  ayant  des  titres  qui  l'attestent. 

Il  faut  enfin  vulgariser  et  répandre  partout,  dans  le  public, 
l'idée  qu'un  pédiatre  a  une  valeur  spéciale  pour  les  soins  à 
donner-  aux  enfants.  Quand  on  en  sera  bien  convaincu,  les 
malheureux  enfants,  qui  jusqu'alors  avaient  plus  à  craindre 
de  l'incapacité  du  médecin  que  de  la  malignité  de  la  maladie, 
auront  des  chances  d'être  assistés  convenablement  dans  la 
lutte  contre  les  agents  de  destruction  qui  les  menacent. 

On  pourra  espérer  alors  que  la  mortalité  infantile,  au  lieu 
de  dépasser  la  mortalité  de  l'âge  adulte,  lui  deviendra  égale 
ou  même  inférieure.  Car  c'est  justement  chez  les  enfants  que 
la  natura  medicatrix  doit  avoir  son  plein  effet,  la  tâche  du 
médecin  se  trouvant  facilitée  par  l'intégrité  et  l'activité  d'un 
organisme,  qui,  sauf  quelques  tares  héréditaires,  ne  présente 
pas  de  tares  acquises  soit  par  maladies  antérieures,  soit  par 
habitudes  vicieuses  (alcoolisme,  etc.). 
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TUBERCULOSE  PÉRITONÉALE  A  FORME  ASCITIQUK 

GUÉRISON  SPONTANÉE 
Par  J.  GOMBT. 

Les  faits  de  guérison  spontanée  de  la  péritonite  tuberculeuse  ne 
sont  pas  rares,  tant  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  C'est 
surtout  dans  la  forme  ascitique  que  cette  terminaison  favorable 
s'observe.  Les  épanchcments  bacillaires  de  la  séreuse  péritonéale, 
même  très  abondants,  sont  susceptibles  de  résorption  spontanée 
au  même  titre  que  les  épanchcments  pleuraux  qui,  d'ailleurs,  leur 
sont  parfois  associés  (tuberculose  pleuro-péritonéale  . 

On  a  mené  grand  bruit,  il  y  a  quelques  années,  autour  des  succès 
obtenus  par  Tinlervention  chirurg-icalc  :  laparotomie,  ponctions 
suivies  d'injections  iodées,  naphtolées,  etc.  Le  naphtol  camphn';, 
dont  on  a  prôné  Tefficacité,  n'est  pas  sans  danger.  L'on  ver  tui'e 
du  ventre  est  une  grande  opération  qu'on  ne  doit  accepter  qu'en 
cas  de  nécessité  absolue.  Peul-étre  les  interventionnistes  ont-ils 
péché  par  trop  de  précipitation.  Nous  croyons  pour  notre  part, 
d'après  les  faits  personnellement  observés,  que  beaucoup  de 
laparotomies,  quand  elles  n'ont  pas  nui,  ont  été  au  moins 
inutiles.  Vous  avez  opéré,  l'enfant  a  guéri,  soit,  mais  étes-vous 
bien  sûr  qu'il  n'eût  pas  guéri  sans  opération?  C'est  précisément  la 
forme  ascitique  qui  a  donné  les  plus  beaux  succès  opératoires. 
Mais  cette  forme  guérit  souvent  spontanément.  Les  grands  épan- 
(îhements  se  résorbent  tout  seuls  [)ourvu  qu'on  ait  la  patience 
d'attendre. 

Ils  se  résorbent,  quelque  soit  le  traitement  employé,  médical  ou 
chirurgical.  Ici,  c'est  la  ponction  simple  ;  là,  l'injection  de  naphtol 
camphré  ;  ailleurs,  les  lavements  de  créosote,  qui  ont  été  mis  en 
(ruvre  et  auxquels  on  a  attribué  le  mérite  de  la  guérison.  Mais 
l'abstention,  quand  on  la  pratique,  n'est  pas  moins  heureuse,  vi 
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Ton  est  fondé  à  dire  que  si  la  péritonite  tuberculeuse  a  g-uéri,  ce 
n'est  pas  à  cause,  mais  malgré  le  traitement  employé. 

Nous  avons  rapporté  Tannée  dernière  un  cas  de  péritonite  tuber- 
culeuse à  forme  ascitique  chez  un  garçon  de  trois  ans  et  demi 
i  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898,  p.  103),  Dans  ce  cas,  con- 
sidéré comme  une  cirrhose,  tant  Tépanchement  ét€dt  abondant,  et 
Tétat  général  peu  en  rapport  avec  la  tuberculose,  nous  avons  vu 
Tépanchement  se  résorber  rapidement;  mais  alors  la  cachexie  est 
survenue  et  lenfant  a  succombé  aux  progrès  de  sa  tuberculose 
viscérale. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui,  la  résorption  du 
liquide  n'a  pas  été  moins  rapide,  mais  Tétat  général,  loin  d'em- 
pirer, s'est  amélioré,  et  Tenfant  a  pu  sortir  de  l'hôpital  dans  un  état 
de  guérison  complète. 

OBS.  Fille  de  onze  ans,  entrée  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  le 
10  mars  1899. 

Â.  H.  Mère,  âgée  de  quarante-quatre  ans,  bien  portante,  a  deux  autres 
enfants  (trois  ans,  six  ans)  bien  portants;  elle  a  fait  deux  fausses  couches 
vers  le  troisième  mois  entre  sa  première  grossesse  et  les  deux  dernières. 
Père,  âgé  de  trente-huit  ans,  bien  portant.  Pas  de  tuberculose  dans  la 
famille. 

Â.  P.  Née  au  huitième  mois,  l'enfant  est  Tainée  de  la  famille  ;  nourrie 
au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  dix-huit  mois,  elle  aurait  marché  à  un  an. 
Rougeole  à  cinq  ans,  coqueluche  grave  à  huit  ans.  A  neuf  ans,  troubles 
digestifs  prolongés  (gastralgie,  vomissements,  dyspepsie). 

La  maladie  actuelle  remonte  à  quatre  mois  environ  ;  le  ventre  a  grossi 
assez  rapidement  ;  on  a  appliqué  de  la  glace  pendant  quinze  jours. 
Amaigrissement  rapide.  Puis  le  ventre  a  diminué  jusqu'à  redevenir  nor- 
mal vers  le  20  décembre;  il  est  resté  ainsi  jusqu'au  15  janvier;  puis  il  a 
recommencé  à  grossir.  En  même  temps  constipation  opiniâtre.  Le 
^5  février,  on  lui  a  fait  sans  succès  un  traitement  électrique. 

État  actueL  —  Enfant  pâle  et  très  amaigrie.  Le  ventre  est  énorme  et 
régulièrement  développé.  Circulation  collatérale  assez  marquée.  Matité 
absolue  à  la  percussion  dans  les  3/4  inférieurs  de  l'abdomen,  son  hydro- 
aérique  au-dessus  ;  sensation  très  nette  de  Ilot.  En  somme  épanchement 
liquide  très  considérable,  sans  adhérences,  sans  cloisonnements  apprêt 
ciables.  Le  ventre  n'est  pas  douloureux  à  la  pression. 

Le  foie  n'est  pas  hypertrophié,  la  rate  ne  dépasse  pas  les  fausses  côtes. 
Kien  au  cœur,  tachycardie  seulement.  A  la  base  du  poumon  gauche, 
matité  avec  souffle  pleurétique.  Au  sommet,  rudesse  de  la  respiration 

Donc  épanchement  très  abondant  dans  la  séreuse  péritonéale,  épan- 
chement médiocre  dans  la  cavité  pleurale  gauche.  Tuberculose  pleuro- 
])éritonéale  évidente.  L'enfantne  tousse  pas,  ne  crache  pas.  Pas  d'appétit, 
diarrhée  habituelle  depuis  quelque  temps.  Pour  combattre  cette  diarrhée 
nous  prescrivons  : 

Sous-Ditrate  de  bisuiuth ) 

Benzo-naphtol [  àa    0  gr.  50 

Phosphate  de  chaux  tribasique ) 

Pour  1  paquet,  3  par  jour. 
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La  diarrhée  s'arrête  bientôt  et  nous  donnons  alors  des  lavements  tous 
les  matins  avec  : 

Créosote  de  hêtre 0  gr .  60 

Huile  d'olives 60  grammes . 

Quand  la  diarrhée  réapparaît,  nous  suspendons  les  lavements. 

On  alimente  la  malade  avec  du  lait,  des  œufs,  des  purées  de  légumes. 

Pendant  trois  semaines  ou  un  mois,  état  stationnaire.  Vers  le  43  avril 
nous  sommes  frappé  de  la  diminution  du  ventre,  les  veines  superficielles 
sont  moins  bien  dessinées,  la  paroi  est  plus  souple,  moins  tendue.  A  la 
base  du  poumon  gauche,  il  n*y  a  plus  de  soufQe.  Le  faciès  est  meilleur, 
la  maigreur  moins  grande. 

Le  21  avril,  Tépanchement  a  presque  entièrement  disparu,  Tenfant  est 
gaie  et  demande  à  se  lever. 

Au  moment  de  rentrée  à  Thôpital,  la  température  centrale  oscillait 
entre  38°  et  37<',5,  ne  dépassant  que  rarement  38°  le  soir.  A  la  fin  de  mars 
et  au  commencement  d'avril,  il  y  a  eu  des  oscillations  plus  grandes  : 
37°,  37S2  le  matin,  38°,5,  38°8,  le  soir.  Mais  à  partir  du  15  avril,  le  ther- 
momètre ne  marque  plus  que  37°, 3,  37°,4,  37°,5  le  soir,  et  enfin  Tapyrexit» 
est  complète.  Ketour  des  forces,  de  Tappétit,  de  Tembonpoint.  Donc, 
dans  l'espace  d  un  mois,  nous  avions  vu  un  épanchement  colossal  du 
péritoine  se  résorber  entièrement.  Pour  consolider  la  guérison,  nous 
avons  envoyé  Tenfant  à  Berck,  le  10  mai  1899. 

Nous  avons  revu  Tenfant  au  commencement  de  novembre  1899,  après 
son  retour  de  Berck.  Elle  allait  très  bien. 

Donc,  voici  un  cas  très  net  de  péritonite  tuberculeuse  à  forme 
ascitique  terminé  spontanément  par  la  guerison.  Le  D""  Brun, 
auquel  nous  avions  montré  la  malade  quelques  jours  après  son 
entrée  à  rhôpital,  avait  opiné  pour  la  laparotomie,  en  cas  de  per- 
sistance ou  d  ag-^ravalion  de  l'ascite.  Nous  avons  préféré  attendre. 
Dans  beaucoup  de  cas  analogues,  il  y  aura  intérêt  à  temporiser, 
en  plaçant  les  malades  dans  les  meilleures  conditions  d'hygiène  : 
bonne  alimentation,  cure  dair,  changement  d'air,  etc.  J'ai  vu 
récenmient  un  jeune  garron  qui,  atteint  de  la  même  forme  péri- 
tonéale,  avec  symptômes  |>kis  inquiétants  encore,  avait  guéri  sans 
opération,  par  le  changement  d'air  et  la  cure  d'air  an  repos. 


II 


LA  PLEURÉSIE  INTERLOBAIRE  SUPPURÉE 

CHEZ   l'enfant 
Par  ]e  D>^  BALTUS 

Professeur  à  la  faculté  libre  de  médecine  de  Lille. 


Les  diffieulU'isdu  diagnostic  de  la  pleurésie  infanlile,  très  grandes 
dans  tous  les  cas,  sont  particulièrement  marquées  dans  la  variété 
interlobaire,  attendu  que  la  situation  profonde  de  labcès  rend 
des  plus  aléatoires  le  succès  des  ponctions  exploratrices.  En  règle, 
celles-ci  ne  donnent  aucun  résultat.  On  donne  comme  signe  patho- 
^nomonique  la  situation  et  la  forme  de  la  matité,  mais  ce  n'est  là 
qu'une  présomption,  pareille  localisation  pouvant  appartenir  à  la 
spîéno-pneumonie.  D'autre  part  la  lièvre  peut  manquer  ;  et,  quand 
elle  existe,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  commun,  elle  n'a  pas  de  type 
uniforme.  Il  faut  savoir  cependant  que,  dans  certains  cas,  elle  peut 
présenter  d'emblée  des  oscillations  d'une  amplitude  telle  qu'on  ne 
peut  les  rattacher  qu'à  Timpaludisme  ou  à  la  pyémie.  L'observation 
de  la  température  peut  donc  avoir  une  importance  capitale;  elle 
nous  a  permis,  dans  un  cas  que  nous  résumerons  brièvement, 
d'arriver  à  un  diagnostic  précoce. 

Au  décours  d'une  épidémie  familiale  de  grippe,  un  enfant  de 
trois  ans,  très  vigoureux  et  indemne  jusque  là  de  toute  affection, 
est  pris  subitement  de  frissons  et  d'une  lièvre  intense  avec  oppres- 
sion considérable,  mais  sans  toux.  Dans  les  premières  heures  il  est 
possible,  mais  seulement  à  un  examen  très  minutieux,  pratiqué  à 
nu,  de  percevoir  quelques  frottements  ou  crépitants  secs  en  dehors 
de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  gauche.  On  croit  à  un  début  de 
I)neumonie  et  Ton  prescrit  ventouses  sèches,  cataplasmes,  etc. 

Le  lendemain,  l'enfant  est  complètement  remis  en  apparence  :  la 
lièvre,  la  dyspnée,  les  frottements,  tout  a  disparu  entièrement. 
L'enfant  se  livre  à  ses  jeux,  mange  parfaitement  et  passe  une 
excellente  nuit;  mais,  vingt-quatre  heures  après,  la  fièvre  reparaît, 
intense,  précédée  de  frissons  violents  et,  à  partir  de  ce  moment 
alfecte  durant  toute  la  maladie  les  allures  d'une  véritable  inter- 
mittente, allant  de  la  normale  jusqu'à  AiY  et  au  delà» 

Localement  on  observait  une  obscurité  du  son  et  du  murmure 
vésiculaire,  immédiatement  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate, 
s'atténuant  sensiblement  vers  les  parties  déclives  du  poumon,  res- 
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I>e(.-tant  It  sommet  et  l'espace  scapulo-verlébnil.  Il  ne  (louvail  t'Ii-e 
(guestion  d'une  pneumonie,  mais  d'une  pleurésie  ou  d'une  splén»- 
pneumonie.  Mais  dans  celle  dernière  arfection,  les  oscillaliouT. 
thermiques  ne  sont  pas  aussi  accentuées  :  on  n'observe  pas  <h-'« 
accès  violents  de  fièvre,  elFrayants  par  leur  brulalilé,  rommenrant 
par  des  frissons,  de  la  cyanose,  jiour  être  suivis  quelques  heures 
après  d'une  température  de  40*  et  au  delà.  Cette  fièvre  avait  vrai- 
ment le  caractère  septique,  elle  indiquait  nettement  la  formation 
du  pus,  et  l'examen  local  voultit  que  l'înterlobe  en  fût  le  foyer. 

Je  passe  sur  les  incidenis  de  la  maladie  coupée  de  répits  passa- 
jçers  et  trompeurs,  assez  notables  toutefois  pour  écarter  l'idée  d'une 
intervention  chirurgicale.  Je  ne  fais  que  rappeler  les  tentatives 
vaines  de  ponctions,  cITectuéesdu  reste  sans  conviction,  mais  per- 
mettant de  reconnaître  dans  le  parenchyme  pulmonaire  la  présence 
du  pneumocoques  et  de  pneumobacilles  en  petite  quantité.  Je  me 
bornerai  à  signaler,  comme  particularité  thérapeuliquc,  les  bons 
résultats  des  injections  de  sérum  physiologique  et  des  bains  a  :»• 
administrés  pendant  toute  ta  durée  de  la  maladie. 

Onze  semaines  après  le  début,  et  après  quelques  joui-s  doggrava- 
Iton  subite,  l'enfant  était  délivré  ditinitivement  par  une  vomique  de 
Xi  ex;,  et  se  rétablissait  rapidement. 

On  sait  que  cette  terminaison  favorable  est  loin  d'être  rare  chez 
les  enfants,  contrairement  û  ce  qui  se  passe  chez  l'adulte;  mais  il 
est  évident  qu'on  ne  saurait  toujours  l'escompter.  Dans  quel  cas 
faut-il  oi>éi-er?  Dans  quel  cas  vaut-il  mieux  s'abstenir  ? 

1)  est  à  souhaiter  que  des  documents  suffisamment  nombreux  et 
précis  dissipent  l'incertitude  régnante  à  ce  sujel. 
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UN  CAS  DE  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  TARDIVE 

GOMME  DU    VOILE    PALATIN,    AVEC    PERFORATION 
CHEZ  UNE  PETITE  FILLE  DE  NEUF  ANS 

Par  le  B^  Lncio  60RDILL0 

Ex-interne  des   Uùpitau*    à  Buenos-Ayres. 

Les  lésions  gommeuses  du  voile  palatin,  en  tant  que  manifesta- 
tions de  la  syphilis  héréditaire  tardive,  sont  relativement  rares. 

Depuis  l'apparition  du  livre  du  professeur  Fournier,  dans  lequel 
il  cite  30  cas  sur  212  qui  composent  sa  statistique,  très  peu  d'obser- 
vations ont  été  publiées.  Je  ne  connais  que  celles  de  Lewin  (1), 
Neumann  (2),  BondougoiT(îî),  Mendel  (4),  Spillmann  et  Etienne  (5). 

Je  crois  digne  d'intérêt  l'observation  de  la  petite  malade  que  j'ai 
présentée  a  la  séance  du  28  juillet  du  Cercle  Médical  Argentin 
(à  Buenos-Ayres). 

Ch (Anne),  âgée  de  neuf  ans,  est  conduite  par  sa  mère  à  la  con- 
sultation des  maladies  du  larynx,  nez  et  oreilles,  de  rhùpital  Saint-Roch, 
service  du  D'  Segura,  le  18  juillet  1899. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  a  eu  la  syphilis,  contractée  trois  ans 
avant  de  se  marier.  II  suivit  un  traitement  et,  se  croyant  guéri,  il  épousa 
la  mère  de  la  petite  malade  qui  est  Tobjet  de  la  présente  observation.  La 
mère  a  eu  trois  grossesses,  terminées  de  la  façon  suivante  :  la  première, 
avortement  à  six  mois  ;  la  deuxième,  à  terme,  c'est  Anne  ;  la  troisième,  à 
terme,  c'est  un  gar(;on  aujourd'hui  âgé  de  sept  ans  et  qui  est  sain.  La 
mère  ne  se  souvient  pas  avoir  eu  aucune  éruption  de  la  peau  ou  des  mu- 
(lueuses,  mais  elle  dit  avoir  perdu. les  cheveujr  par  mèches  peu  de  temps 
avant  d'avorter. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  naquit  saine.  Vingt  jours  après,  sa  figure 
et  son  corps  se  couvrirent  d'une  éruption  généralisée  papulo-ulcéreuse  à 
en  juger  sur  la  description  faite  par  la  mère  :  coryza,  ampoules  de  pem- 
phigiis.  En  cet  état,  elle  fut  transportée  à  l'hôpital  Sainl-Roch  où  l'on 
diagnostiqua  syphilis  héréditaire^  et  l'on  institua  un  traitement  approprié 
par  lequel  ces  symptômes  se  modifièrent  lentement.  11  y  avait  en  même 
temps  suppuration  des  yeux  et  des  oreilles.  Elle  fut  nourrie  au  sein  par 
sa  mère  jusqu'à  l'âge  d'un  an,  et  ensuite  par  une  nourrice  jusqu'à  l'âge 

',{)  Société  bei'linoise  de  dermatologie^  séance  du  4  novembre  1800. 
ri)  Société  viennoise  de  dermatologie,  séance  du  2î>  octobre  1893. 
1.3)  Société  de  dermatologie  de  Saint-Pétersbourg,  27  novembre  1893. 
(i)  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  1894;  Annales  de 
dermatol.  et  de  syph.,  p.  321  (1894). 
{ù)  Revue  médicale  de  test,  l*»"  janvier  1895,  p.  1 . 
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de  quinze  mois.  Elle  n*a  pas  eu  de  troubles  digestifs  durant  rallaitement 
par  la  mère,  mais  elle  en  eut  quand  elle  fut  confiée  à  la  nourrice.  —  Les 
premières  dents  apparurent  à  neuf  mois.  Elle  commença  à  marcher  à  un 
an.  Ensuite,  elle  s'est  maintenue  relativement  bien,  quoique  toujours 
délicate,  jusqu'à  Tannée  1897,  époque  à  laquelle  sa  vue  se  troubla  au 
point  de  devenir  peu  à  peu  complètement  aveugle;  après  quoi,  et  suivant 
une  évolution  analogue,  les  cornées  recouvrèrent  quelque  peu  leur  trans- 
parence perdue,  jusqu'à  Tétat  où  elles  se  trouvent  maintenant.  L  année 
dernière  elle  eut  une  éruption  d'impétigo  simple  au  cuir  chevelu.  11  y  a 
deux  mois,  nouvelle  éruption  impétigineuse. 

Peu  de  jours  avant  de  mener  à  l'hôpital  la  petite  fille,  sa  famille 
remarqua  qu'elle  ne  respirait  pas  bien  par  le  nez,  qu  elle  ronflait  beaucoup 
et  avec  tant  de  bruit  qu'elle  interrompait  le  sommeil  des  siens  et  qu'elle 
s^étouffait  en  dormant.  La  petite  malade  ne  manifestait  aucune  douleur, 
et  la  déglutiton  se  faisait  normalement  en  apparence,  raison  pour  laquelle 
la  famille  ne  s'inquiéta  pas  de  la  maladie,  la  croyant  passagère.  C'est 
seulement  lorsque  la  voix  prit  un  timbre  qui  n'était  pas  naturel,  que  la 
mère  pensa  à  regarder  la  gorge  et  (ju'elle  resta  surprise  d'y  apercevoir 
une  plaie,  comme  elle  dit. 

État  actuel.  —  Elle  ne  représente  pas  l'âge  qu'elle  a.  Son  développement 
n'est  pas  en  rapport  avec  son  âge.  Son  poids  f habillée)  est  de  19,600  gram- 
mes, tandis  que  le  poids  moyen  d'un  enfant  de  son  âge  et  sexe  est  de 
21,350;  cette  fillette  pèse  donc  2  kilogrammes  de  moins  que  le  poids  nor- 
mal. Son  aspect  maladif  contraste  remarquablement  avec  celui  de  son 
petit  frère,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner.  Le  caractère  de  cette  fillette 
est  gai  et  espiègle,  et  ses  facultés  intellectuelles  sont  en  rapport  avec  son 
âge  et  sa  condition  sociale. 

Le  crâne  est  un  peu  étroit  vers  la  région  frontale,  et  large  transversa- 
lement dans  la  région  pariétale.  On  remarque  quelques  croûtes  d'impé- 
tigo dans  le  cuir  chevelu. 

Yeux.  —  Les  deux  cornées  ont  des  altérations  bien  marquées.  Celle  de 
Tœil  gauche  présente  une  infiltration  assez  considérable  ;  celle  de  droite 
est  aussi  infiltrée,  mais  moins  ;  la  pupille  de  ce  côté  est  déformée. 

Oreilles.  —  L'on  voit  deux  plaques  calcaires  dans  la  membrane  du  tym- 
pan gauche  et  une  cicatrice  dans  celui  de  droite.  L'audition  est  un  peu 
diminuée,  surtout  du  côté  gauche  ;  des  deux  côtés,  avec  l'examen  au 
diapason,  la  transmission  crânienne  est  plus  grande  que  l'aérienne  (R  — >,. 
phénomène  qui  doit  être  attribué  à  l'obstruction  des  trompes. 

Bouche.  —  Les  lèvres  présentent  des  cicatrices  allongées,  radiées,  blan- 
châtres, quelques-unes  superlicielles,  d'autres  plus  profondes,  surtout 
celles  qui  se  trouvent  dans  leur  voisinage.  Le  système  dentaire  présente  un 
certain  nombre  de  caractères  à  signaler.  11  est  avant  tout  remarquable, 
encore  que  nous  n'ayons  à  examiner  à  cet  âge  que  les  dents  temporaires; 
c'est  à  peine  si  une  des  incisives  supérieures  vient  de  tomber. 

Toutes  les  dents  sont  atypiques  ;  il  y  a  du  microdontisme  dans  toutes. 
Les  incisives  ont  le  bord  libre  dentelé.  L'on  remarque  une  implantation 
irrégulière  de  beaucoup  de  dents;  il  y  a  des  molaires  cariées;  mais  l'alté- 
ration digne  de  fixer  l'attention  est  l'érosion  aulciforme  de  Parrot  que  l'on 
voit  sur  les  canines  supérieures  gauches  et  sur  les  deux  inférieures. 

Le  voile  du  palais,  dans  sa  région  médiane  et  antérieure,  présente  une 
uJrcration  arrondie  d'un  diamètre  d'un  peu  moins  d'un  centimètre  à  sa 
superficie,  qui  diminue  progressivement  vers  le  fond,  —  ulcération  creuse, 
profonde,  à  bords  bien  accentués,  avec  évidente  infiltration  au  pourtour^ 
adhérents,  coupés  à  pic  dans  l'épaisseur  du  voile  ;  le  fond  est  jaunâtre. 
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En  explorant  avec  un  stylet,  Ton  constate  que  c/est  une  ulcération  perfo- 
rante ;  le  stylet  parvient  immédiatement  derrière  la  cloison  des  choanes, 
et  les  liquides,  une  fois  ingérés  en  quantité  considérable,  passent  dans  le 
nez. 

Cou.  —  Ganglions  occipitaux  nombreux,  petits,  élastiques,  sans  adhé- 
rence entre  eux  ni  avec  la  peau.  Dans  la  région  latérale  gauche  et  droite, 
Ton  voit  et  Ton  sent  deux  ganglions,  un  de  chaque  côté,  de  grand 
diamètre  longitudinal  (4  centimètres),  durs,  élastiques,  non  douloureux, 
sans  adhérence  avec  la  peau  ni  avec  les  parties  profondes.  Ces  ganglions 
sont  entourés  d*autres  plus  petits.  Il  y  a  aussi  des  ganglions  sous-maxil- 
laires présentant  les  mêmes  caractères.  Selon  la  mère,  les  ganglions  occi- 
pitaux apparurent  Tannée  dernière  après  Timpétigo,  et  ils  diminuèrent 
un  peu  lors  de  la  disparition  de  Féruption  pour  revenir  de  nouveau  après 
la  nouvelle  poussée  d'impétigo  il  y  a  deux  mois.  Les  ganglions  latéraux 
sont  apparus  avant  celle-ci. 

Je  n'ai  trouvé  aucune  altération  dans  le  squelette  ;  seulement  les  tibias, 
surtout  le  gauche,  présentent  le  bord  antérieur  rugueux.  La  petite  malade 
a  eu  des  douleurs  à  une  époque  que  la  mère  ne  peut  préciser. 

L'examen  physique  ne  démontre  aucune  altération  des  organes  internes. 

DiAG?iosTic.  —  Syphilis  héréditaire  tardive.  Gomme  du  voile  du  palais, 
avec  perforation,  kératite  interstitielle  des  deux  yeux  en  régression; 
reste  d'iritis  dans  l'œil  droit;  hypertrophies  ganglionaires  mixtes,  les 
occipitales  dépendant  de  Timpétigo,  celles  des  régions  latérales  étant 
spécifiques,  comme  l'a  montré  le  traitement. 
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LE  BOTULISME 

On  entend  par  botulisme  une  maladie  toxi-infectieuse  produite 
par  l'ingestion  de  viandes  avariées,  plus  particulièrement  de 
viandes  de  porc. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  avait  cru  que  les  viandes  sus- 
pectes agissaient  par  les  ptomaïnes  qu'elles  contenaient,  et  les 
accidents  étaient  volontiers  rapportés  à  Tintoxication  ;  mais  en  1890 
(îalTky  et  Paak,  à  Rohsdoi'f,  eu  1893  van  Ermengem,  à  Moorselle, 
Oïit  trouvé  un  bacille  que  le  D'  Herman  considère  comme  patho- 
gène. 

Cet  auteur  a  pu  étudier  le  botulisme  lors  d'une  épidémie  du 
Hainaut  qui  n  a  pas  fait  moins  de  100  victimes  (L'intoxication 
carnée  de  Sirault,  Arrh,  de  inêd,  expérimentale^  juillet  1899;,  et 
la  relation  qu'il  en  donne  est  assez  convaincante  pour  retenir 
Tiittention. 

Du  20  au  27  août  1898,  éclatait  à  SirauU  (Hainaut)  une  série 
d'accidents  cholériformes  assez  effrayants.  Trois  malades  mou- 
rurent et,  parmi  les  survivants,  beaucoup  ne  se  rétablirent  qu'avec 
peine.  Cliniquement  c'était  une  gastro-entérite  suraiguë  ;  dans  les 
cas  intenses,  les  symptômes  étaient  identiques  à  ceux  du  choléra 
nostras:  état  nauséeux  au  début  bientôt  suivi  de  vomissements 
alimentaires,  puis  bilieux,  de  coliques,  de  selles  abondantes  et 
fétides.  Crampes  à  l'estomac,  frissonnements,  maux  de  tête,  four- 
millements et  chatouillements  complétaient  le  tableau  clinique. 
Soif  vive,  gorge  sèche. 

En  même  temps,  dans  tous  les  cas,  adynamie  et  prostration,  par- 
fois syncope,  pouls  petit  et  fréquent.  Fièvre  au  début.  Intégrité 
de  l'intelligence. 

Chez  plusieurs  malades  on  nota  de  l'urticaire,  chez  d'autres  de 
l'herpès  naso-labial.  Au  bout  de  huit  jours  en  moyenne,  les  symp- 
tômes s'amendaient,  mais  beaucoup  de  malades  ne  purent  se  réta- 
blir avant  trois  ou  quatre  semaines  ;  l'un  d'entre  eux,  au  bout  de 
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six  semaines,  était  encore  sans  force.  Sur  les  trois  qui  succom- 
bèrent, deux  furent  autopsiés;  on  trouva  les  lésions  d'une  gastro- 
entérite infectieuse. 

Un  certain  nombre  d'enfants  furent  atteints  par  la  maladie,  la 
plupart  moins  sévèrement  que  leurs  parents,  parce  qu'ils  avaient 
ingéré  moins  d  aliments  toxiques.  Parmi  ces  enfants,  nous  notons 
une  fille  de  trois  ans,  deux  de  six  ans,  une  de  quatorze  ans,  deux 
garçons  de  huit  et  onze  ans,  etc.  Quelques  animaux  (chiens  et  chats), 
qui  avaient  mangé  des  déchets  de  viande,  furent  malades  aussi. 

Cette  viande  provenait  d'un  porc  déclaré  bon  par  le  vétérinaire  ; 
le  charcutier  qui  avait  débité  ce  porc  et  qui  en  avait  mangé  a  été 
malade  comme  ses  clients.  La  viande  de  porc  fut  consommée  sous 
forme  de  hachis,  de  tète  pressée,  de  lard,  de  saucisses  et  boudins. 

Toutes  les  personnes,  sauf  une,  qui  avaient  mangé  de  l'une  ou 
l'autre  de  ces  préparations,  tombèrent  malades  :  les  membres  des 
mêmes  familles  qui  s'étaient  abstenus  ne  présentèrent  aucun 
trouble.  La  maladie,  qui  avait  les  allures  d'une  infection,  éclatait 
après  une  période  d'incubation  d'une  durée  moyenne  de  douze  à 
vingt-quatre  heures.  Dans  quelques  cas  cette  période  fut  plus 
courte,  dans  d'autres  cas  elle  fut  plus  longue. 

Les  recherches  bactériologiques  et  les  expérimentations,  faites  par 
M.  Herman  à  l'occasion  de  cette  épidémie,  ont  décelé  la  présence 
d'un  bacille  pathogène. 

Le  botulisme  était  attribué  jadis  à  l'absorption  par  l'organisme 
de  poisons  particuliers,  d'alcaloïdes,  de  ptoma'ines  développées  par 
la  putréfaction  des  matièi-es  organiques.  Ces  ptomaïnes,  bases 
azotées,  se  formeraient  d'après  Brieger  aux  dépens  des  substances 
albuminoïdes  sous  l'influence  des  bactéries  de  la  putréfaction. 

Mais  nous  mangeons  très  souvent  des  viandes  putréfiées,  con- 
tenant des  ptomaïnes,  et  presque  toujours  impunément. 

Ce  n'est  donc  pas  la  putréfaction  qui  rend  les  viandes  dangereuses 
mais  sans  doute  une  autre  altération  plus  rare,  plus  spéciale,  dis- 
tincte de  la  cause  productrice  des  ptomaïnes.  Les  travaux  de 
Gaertner,  Gaffky  >ei  Paak,  Kaentsche,  Denys,  Dineur,  van  Ermen- 
gem,  ont  montré  que  tous  ces  cas  de  botulisme  étaient  de  véritables 
maladies  infectieuses  relevant  de  microbes  spécifiques.  Le  microbe 
retiré,  à  Moorseele,  des  viandes  avariées,  par  Van  Ermengem, 
est  pathogène  pour  l'homme  et  les  animaux;  inoculé,  il  reproduit 
les  mêmes  accidents  que  l'ingestion  des  viandes  avariées. 

Les  symptômes  relevés  à  Sirault  par  M.  Herman  sont  iden- 
tiques à  ceux  que  Van  Ermengem  avait  notés  dans  les  épidémies 
de  Moorseele  et  de  Gand,  quoique  dans  ce  cas  ce  fût  la  viande  de 
veau  qui  fut  en  cause  [Acad,  de  méd.,  1892).  Identiques  aussi  les 
agents  infectieux  dans  les  deux  épidémies.  Voici  les  caractères  du 
microbe  décrit  par  M.  Herman  : 
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Bacille  de  1  à  2  ji,  très  mobile,  cilié,  ne  prenant  pas  le  Gram,  se 
colorant  par  les  différentes  couleurs  d'aniline,  parfois  inégalement, 
la  partie  médiane  restant  plus  claire. 

Il  peut  être  entouré  d'une  zone  claire  ne  se  colorant  pas.  On 
peut  trouver  deux  bacilles  accolés.  Ce  microbe  ne  liquéfie  pas  la 
gélatine,  ne  coagule  pas  le  lait,  mais  fait  fermenter  les  sucres. 

Sur  plaques  de  gélatine  les  colonies  profondes  sont  arrondies, 
jaunâtres,  peu  caractéristiques  ;  les  colonies  superficielles  res- 
semblent beaucoup  à  la  variété  transparente  du  bactérium  noli. 
Elles  ont  un  éclat  nacré,  les  bords  arrondis  ou  légèrement  festonnés. 
Souvent  ombiliquées,  elles  présentent  parfois  un  fin  réticulum  radié. 

Ce  bacille  a  été  recherché  par  la  méthode  des  cultures,  par 
Tinoculation  aux  animaux,  parle  séro-diagnostic.  Ces  trois  méthodes 
ont  confirmé  Texistence  du  barilius  botulinus. 

Voici  les  conclusions  de  M.  Herman  que,  vu  leur  importance, 
nous  donnons  textuellement  : 

1°  Les  nombreux  cas  de  gastro-entérite  suraiguë,  observés  h 
Sirault  du  20  au  27  août  1808,  sont  dus  à  Tingestion  de  viande  de 
porc  ; 

2*  L'agent  actif  de  cet  empoisonnement  est  un  microbe  patho- 
gène, capable  de  produire,  chez  les  animaux  auxquels  on  l'inocule, 
une  infection  mortelle.  Souvent  ces  animaux  présentent  de 
l'entérite  ; 

3°  Ce  microbe  est  identique,  par  ses  caractères  de  culture  et  son 
action  sur  les  animaux,  au  bacille  de  Moorselle^  reconnu  par 
van  Ermengem  comme  étant  l'agent  pathogène  de  l'intoxication 
carnée  survenue  en  cette  commune  en  1893.  C'est  aussi  la  même 
bactérie  que  celle  isolée  par  Gaffky  et  Paak  en  1890,  dans  les  cas 
de  botulisme  observés  à  Rôhsdorf. 

Les  symptômes  observés  dans  ces  deux  épidémies  sont  iden- 
tiques à  ceux  observés  à  Sirault  ; 

4°  Ce  microbe  a  été  isolé,  par  nous,  de  la  tète  pressée  et  de  la 
saucisse  fournies  par  le  porc  suspect  ; 

5°  Le  séro-diagnostic,  établi  au  moyen  du  sang  d'un  des  malades, 
ainsi  qu'avec  le  sang  d'un  animal  infecté  avec  la  rate  d'une  des 
victimes  de  l'intoxication  (2*  autopsie),  nous  permet  d'affirmer  que 
le  bacille  retiré  de  la  tête  pressée  et  de  la  saucisse  est  bien  l'agent 
causal  de  l'intoxication  carnée  de  Sirault. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  montrer  le  parti  que  l'on  peut  tirer, 
dans  ce  domaine,  de  l'emploi  du  séro-diagnostic.  Des  essais  faits 
en  Angleterre  et  en  Belgique  permettent  déjà  d'espérer  que  la 
méthode  de  Grùber-Widal  deviendra  un  moyen  d'investigation  des 
plus  sCirs  et  des  plus  rapides  dans  le  diagnostic  des  affections 
gastro-intestinales  d'origine  alimentaire. 

Le  rôle  des  ptomaïnes  se  restreint  à  mesure  que  les  prétendus 
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cas  de  botuilsme  sont  reconnus  comnne  étant  de  nature  infeciie 
la  séro-réaction  contribuera  larg-ement  h  Tidentification  des  ag 
de  ces  infections. 

Nous  dirons,  pour  terminer  cette  revue,  quelques  mots  du  t 
temenl.  La  prophylaxie  est  très  difficile.  Les  viandes  ne  semb 
I)as  altérées  ;  rien,  à  l'aspect  ni  au  goût,  ne  peut  faire  pressenti 
danger. 

Cependant,  dans  Tépidémie  de  Sirault,  on  a  noté  que  les  j 
cisses  ne  cuisaient  pas,  que  la  viande  était  plus  sèche  que  d'hi 
tude,  qu'elle  se  roulait  mal  en  boulettes,  qu'elle  avait  un  g 
fade,  que  le  lard  ne  roussissait  pas  et  ne  donnait  pas  de  jus,  q 
était  de  consistance  mollasse,  etc.  Ces  remarques,  faites  après  co 
sont  assez  vagues.  En  somme  rien  ne  peut  mettre  sûrement 
garde  contre  Tempoisonnement.  • 

Quand  il  survient,  comment  faut-il  le  traiter? 

La  première  indication  est  de  nettoyer  le  tube  digestif  ;  si  1 
est  appelé  assez  tôt,  on  fera  un  lavage  de  l'estomac  à  l'eau  boui 
ou  à  l'eau  de  Vichy.  On  donnera  ensuite  du  calomel  à  doses  fr 
lionnées  comme  purgatif  et  comme  antiseptique  intestine 
2  à  5  centigrammes  toutes  les  deux  heures.  En  cas  de  diarrl 
profuse,  on  insistera  sur  le  salicylate  de  bismuth  et  le  benzonaph 
{20  centigrammes  de  chaque  toutes  les  deux  heures).  Diète  aqueu: 
eau  g-lacée,  eau  de  sellz,  Champagne  si  l'adynamie  est  très  p 
noncée. 

Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  régime  lacté  absolu.  Ba 
chauds  suivis  de  frictions  stimulantes  (alcool,  baume  de  Pioravan 
bottes  d'ouate  sinapisées,  inhalations  d'oxygène. 

Si  le  cœur  faiblit,  s'il  y  a  des  menaces  de  «oUapsus  ou  de  sj 
cope,  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel,  de  caféine, 
sulfate  de  spartéïne,  d'éther,  etc.  Repos  absolu  au  lit. 


Arch.  D3  médbc.  des  bhfa.nts,  1899.  Il    47 


ANALYSES 


PUBLIC ATIOSS    PÉRIODIQUES 


The  micro-organism  of  simpli  posterior  basic  meningitis  in   infants 

(Le  microbe  de  la  méningile  basilaire  postérieure  simple  des  nourrissons,, 
par  le  D""  F.  Still  (Brit.  med.  Jour,,  15  oct.  1898). 

Une  méningite  basilaire  postérieure  simple,  non  tuberculeuse,  affectant 
aussi  la  moelle  épinière,  n'est  pas  rare  dans  la  première  année  de  la  vie. 
On  la  rencontre  à  Londres  assez  souvent  dans  les  six  premiers  mois.  Cn 
nourrisson  présente  des  frissons,  delà  fièvre,  des  convulsions,  des  vomii»- 
sements,  la  tète  est  portée  en  arrière  et  parfois  c'est  le  premier  symptôme. 
Les  semaines  se  passent,  et  la  rétraction  de  la  tête  persiste,  quelquefois 
l^^cciput  touche  les  fesses.  Les  jambes  peuvent  être  rigides;  on  a  noté  de 
la  cécité  sans  lésions  inflammatoires  de  la  papille.  L'enfant  maigrit,  et 
dans  beaucoup  de  cas  présente  un  certain  degré  d'hydrocéphalie.  La 
mort  survient  trois  ou  quatre  mois  après  le  début,  parfois  dans  les  six  ou 
sept  semaines,  une  fois  dans  les  trois  semaines.  D'autre  part  la  guérison 
est  assez  commune.  On  peut  distinguer  trois  catégories  :  i°  cas  mortels 
en  six  semaines,  pendant  la  phase  aiguë  ou  inflammatoire;  2^  cas  mortels 
en  trois  ou  quatre  mois,  pendant  la  phase  hydrocéphali  que;  3<>  cas  curables. 
Dans  le  premier  cas,  il  y  a  beaucoup  d'exsudat  inflammatoire  à  la  base 
du  cerveau  et  autour  de  la  moelle  ;  dans  le  second  cas  il  n'y  a  que  de 
répaississement  avec  opacité  de  la  pie-mère,  avec  adhérences  cérébello- 
médullaires.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  confusion  avec  la  méningile 
suppurée  secondaire  (pneunïocoque)  ;  dans  le  second,  on  peut  penser  à  la 
méningite  tuberculeuse  ou  à  la  syphilis.  Dans  15  cas  de  méningite  suppu- 
rée secondaire,  on  a  trouvé  un  foyer  primitif  (pleurésie  9fois;  pneumonie  1  ; 
endocardite  ulcéreuse  1  ;  colite  membraneuse  1;  lésion  du  rocher  2; 
érysipèlel). 

Dans  la  méningite  simple,  on  trouve  un  diplocoque,  soit  dans  l'exsudal 
basilaire  après  la  mort,  soit  dans  le  liquide  cérébro-spinal  retiré  pendant 
la  vie.  11  siège  soit  dans  les  cellules,  soit  en  dehors.  H  res.semble  un  peu 
au  gonocoque.  Les  diplocoques  sont  souvent  par  paires.  La  culture  est 
rapide  sur  agar-agar  ou  sur  glycérine-agar  ;  elle  est  durable,  le  microbe 
vil  trente  jours  et  plus,  ce  qui  le  différencie  du  diplocoque  inlra-cellulaire 
de  Weichselbaum.  Les  inoculations  à  la  souris,  au  lapin,  au  cobaye, 
n'ont  pas  toujours  été  mortelles,  qu'elles  aient  été  faites  sous  la  peau  ou 
dans  le  péritoine.  Le  microbe  diffère  du  pneumocoque:  il  esl  petit,  non 
lancéolé,  sa  culture  est  plus  épaisse  et  plus  opaque,  sa  vitalité  plus  grande. 
Peut-être  n'est-il  qu'une  modification  du  diplocoque  intra-cellulaire.  On 
l'a  retrouvé  dans  le  liquide  d'une  synovite  péri-artirulaire.  Dans  un  ca> 
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de  trépanation  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  au  trentième  jour, 
retrouvé  en  culture  pure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Sobre  nn  case  de  hemiplegia  espasmôdica  con  atetosU  (Sur  u 
d'hémiplégie  spasmodique  avec  athétose),  par  le  D**  Gr.  âraoz  i 
(Revista  de  la  sociedad  medica  argentina,  1898,  n<*  31). 

Garçon  de  sept  ans,  né  à  terme  ;  parents  sains.  Sur  douze  enfan 
sont  morts,  les  autres  seraient  tuberculeux.  L*enfant  a  eu  la  coque 
à  deux  ans  et  plus  tard  la  grippe.  Depuis  ces  maladies,  accès  fréquei 
douleurs  aux  membres,  nausées,  vomissements,  céphalalgie  io 
(pendant  deux  ou  trois  jours).  Intelligence  nette.  En  janvier  de  Ti 
dernière,  la  jambe  et  le  bras  gauche  commencent  à  trembler  et 
raidir.  Depuis  six  mois,  la  marche  et  la  station  debout  sont  dev< 
impossibles.  Actuellement  Tenfani  est  gai,  intelligent,  le  tronc  est 
à  droite  (scoliose  notable). 

Le  membre  supérieur  gauche,  contracture,  est  ordinairement  ena< 
tion,  extension  et  pronation,  et  passe  facilement  à  la  flexion  et  à  la 
nation  ;  de  même  pour  la  main  qui  exécute  de  fréquents  mouven 
athétosfques.  Mômes  troubles  au  membre  inférieur,  mais  moins  man 
Quand  Tcnfant  rit,  on  note  une  paralysie  faciale  du  même  côté, 
contracture.  Les  contractures  varient  d'intensité  d'un  moment  à  Ti 
et  s'exaspèrent  par  le  contact.  Sensibilité  intacte,  contractilité  élecli 
normale,  pas  d'atrophie  musculaire.  Donc  hémiplégie  spasmodique  ii 
tile  survenue  insidieusement.  Après  exclusion  de  Thystérie,  de  la  tui 
cérébrale,  de  la  tuberculose,  de  la  sclérose  en  plaques,  de  Thémorr 
on  doit  incriminer  la  sclérose  cérébrale. 

Gifiti  ovarica  congenita  in  bambina  lattante  (Kyste  congénits 
l'ovaire  chez  une  fillette  au  sein),  par  le  D"*  Fr.  Cima  (La  Pedin 
Juillet  1898). 

Fillette  de  quatorze  mois,  nourrie  au  sein;  dès  la  naissance,  le  ve 
avait  semblé  gros.  Pâleur,  muscles  flaccides,  circonférence  abdomi 
H9  centimètres;  distance  du  pubis  à  l'appendice  xyphoïde  19  centimèl 
veines  sous-cutanées  apparentes.  Indolence  à  la  pression  ;  fluctua 
évidente  ;  rien  du  côté  du  foie  ni  delà  rate.  Rien  au  cœur  ni  aux  poum 
Poids  du  corps,  10  kil.  950  grammes. 

Température  normale  ou  peu  élevée  {31%,  37°7),  Selles  vertes  2 
jour).  Urines  abondantes,  sans  sucre  ni  albumine.  Le  il  mars,  opérât 
225  ce.  de  liquide  fllant,  trouble,  vert  jaunâtre,  ayant  1027  de  den 
de  réaction  alcaline.  Au  microscope,  globules  rouges  très  rares,  glot 
blancs,  grandes  cellules  à  noyaux  adipeux  ;  cultures  stériles.  La  pren 
pensée  avait  été  pour  Tascite;  mais  l'état  général  était  bon,  le  v( 
non  dilaté  latéralement,  il  n'y  avait  ni  adénopathie,  ni  néphropa 
ni  tuberculose,  ni  lésion  du  péritoine.  Enfin  la  tuméfaction  avait  été  c 
atée  dès  la  naissance.  La  ponction  exploratrice  confirma  le  diagnosl  i 
kyste,  le  liquide  en  effet  était  filant,  se  prenait  en  masse  gélalineui>( 
l'addition  de  quelques  gouttes  d'acide  acétique;  les  éléments  micrc 
piques  constatés  sont  ceux  des  kystes  de  l'ovaire.  L'enfant  malheu 
sèment  a  été  perdue  de  vue. 

Haatstroke  in  infants  (Coup  de  chaleur  chez  les  nourrissons),  pc 
D'  li^vi>G  M.  S>ow  (Archives  of  Pediatrics^  oct.  1898). 

Eti  juillet  1897,  l'auteur  a  observé  deux  cas  d'insolation  chez  des  bé 
il  y  eut  à  cette  époque  21  morts  par  coup  de  chaleur  à  Buffalo,  où  la  ter 
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rature,  du  3  au  10,  dépassa  33  degrés.  Premier  cas.  Garçon  de  six  lnoi^, 
fii-sanl  15  livres,  nourri  au  sein  pendant  quelques  semaines,  pnis  au  lait 
loupû.  Dans  les  premiers  jours  de  juillet,  quelques  troubles  digeslîfs. 
I.e  4,  le  thermomtHre  étant  monté  à  34-,  l'enfanl  voyageait  dans  un  nt 
électrique;  il  parut  tout  à  coup  très  malade  et  eut  une  conrulsian: 
à  cinq  heures  du  soir,  il  avait  plu»  de  41°  dans  le  rectum,  no  respiration^ 
battements  de  cœur  faibles,  rapides,  irréguliers,  râles  auc  base»  pulmo- 
naires, tendance  au  collapsus.  On  met  t'enfanl  dans  un  bain  à  3''  pen- 
dant cinq  minutes,  avec  frictions,  puis  dans  un  drap  mouillé  pendanl 
vingt  minutes.  La  température  lombe  de  plus  d'un  degré,  pnis  une 
heure  après  de  3  degrés.  On  fait  une  injection  hypodermique  avK 
I  ce.  1/2  de  whiskey,  les  pieds  sont  enveloppés  de  llanelle  chaude.  Ue)H^D- 
dant  pas  grande  amélioration.  A  sept  heures  la  température  atteint  pré* 
de  40°,  les  respirations  sont  au  nombre  de  40  par  minute  :  linge  mouillé 
et  irrigation  intestinale  à  27"  ;  à  9  h.  30,  température  41°,  bains  H 
enveloppement  humide,  la  température  tombe  à  M".  Après  plusieurs 
jours  de  lutte,  guêrison.  Deuxièm'  cas.  Garron  de  sept  mois,  nourri  au 
sein,  pris  à.  la  même  époque  de  symptômes  analogues,  traité  de  la  mêrnc 
façon;  mort.  Pas  d'autopsie. 

En  pareil  cas  il  faut  donner  des  bains,  des  irrigations  froides  de  l  In- 
testin, des  injections  de  sérum  artificiel. 

Two  caaes  of  congénital  elephanti&BÎs  (Deux  cas  d'éléphanliasis  congé- 
nilal),  par  le  D'  Joiis  H.  Jopso>  {Archives  of  Pediatrics,  mars  1898). 

Les  deux  malades  étaient  frères  ;  quatre  autres  enfants  sains  ;  le  pêr* 
aurait  soutrert  dune  affection  semblable  dans  son  enfance.  L'alné,  a^ 
actuellement  de  quatre  ans,  a  élé  vu  a  sa  naissance  par  le  D*"  Re\,  piii- 
par  le  D'  Wharton  qui  ont  constaté  déjà  le  développement  considérable 
des  membres  inférieurs  jusqu'au  genou  ;  le  gonllement  intéresse  la  peau 
et  le  lisau  sous-cutané  ;  11  ressemble  à  un  œdème  un  peu  dur.  La  peau 
est  blanche.  Au  printemps  de  1895,  on  pratique  la  circoncision.  Cbei  le 
frère  plus  jeune,  âgé  de  dix-huit  mots,  l'éléphantiasis  date  aussi  de  la 
naissance,  et  aiïecle  les  mêmes  parlies.  Pas  de  varices  ni  de  télangiec- 
la.sies.  État  général  bon.  Les  enfants  uni  marché  de  bonne  heure,  ils  sont 
intelligenls  ;  urines  normales.  L'éléphant iasis,  dans  ces  deui  ra<, 
semble  bien  être  d'origine  lymphatique:  dilatation,  lélangiectasies  des 
lymphatiques  du  chorion  et  du  tissu  cellulaire  sous-jacent.  La  transmis- 
sion héréditaire  de  cette  lésion  se  retrouve  dans  un  grand  nombre  d'obser- 
vations. 

Dans  un  cas  de  Milroy,  on  a  constaté  l'éléphant  iasis  des  deux  membres 
inférieurs  ou  d'un  seul  che»  31  sujets  appartenant  à  six  généralions  de  la 
même  lignée,  sur  1)7  individus.  La  guêrison  est  possible,  et  le  père  des 
deu\  malades  du  1)'  Jopson,  atteint  dans  son  enfance,  est  actuellement 
parfailemeni  guéri.  On  sait  que  Moncorvo  (voir  les  Arcliives  de  mé(l*rin>- 
desenfanls,  1S93,  page  1211  a  prétendu  que  l'éléphantiasis  congénital  était 
dû  au  streptocoque,  ce  microbe  pouvant  se  transmettre  de  la  mère  au 
fielusparle  placenta. 

Aneuryam  in  a  boy  aged  15  (Anêvryame  chez  un  garçon  de  quinze  ans  . 
par  S.  H.  liEHHT  (fti'it.  med.  Joum.  m  déc.  (lj9B). 

Un  garçon  de  quinze  ans,  commissionnaire,  commençait  une  partie  de 
cricket  ;  il  avait  à  peine  lancé  la  balle  qu'il  tomba  sans  connaissance,  ^ 
blessant  au  front.  Il  fut  porté  à  Charing  Cross  Ilospttat,  mais  il  était  mort. 
Aulopsie  le  lendemain,  vingt-trois  heures  après  la  mort. 
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Â  Fouverlure  du  thorax,  le  médiastin  antérieur  était  occupé 
gros  thymus  ayant  les  dimensions  d'une  main  d'adulte  et 
75  grammes.  Adhérences  pulmonaires  des  deux  côtés;  péricard 
d'un  sang  caillé  (360  grammes).  L'aorte  ascendante  adhérait  au  pé 
dans  sa  partie  initiale  ;  on  voyait  une  déchirure  transversale  de  i 
mètres  juste  au-dessous  de  sa  crosse,  au-dessus  d'un  grand  ané^ 
fusiforme  mesurant  4  pouces  verticalement  et  3  transversalemei 
avait  quelques  petites  plaques  graisseuses  sur  la  paroi  du  sac 
point  de  la  rupture,  et  tout  autour,  dans  l'étendue  d'un  pouce,  la  t 
moyenne  était  épaissie.  Les  valvules  aortiques  étaient  un  peu  épi 
mais  sans  insufiisance.  Ventricules  normaux. 

Dans  Taorte  descendante  on  notait  quelques  plaques  athéromai 
Pas  de  signes  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise,  pas  d'histoire  d 
violents,  le  plus  violent  exercice  de  l'enfant  étant  l'usage  des  c 
muelies  (dumb'bells).  Pas  d'antécédents  rhumatismaux. 

Cette  observation  est  doublement  intéressante:  athérôme  aorli 
anévrysme  dans  le  jeune  âge,  persistance  et  hypertrophie  du  thy 
un  âge  relativement  avancé. 

Anenrysm  of  abdominal  aorta  in  a  boy  aged  9  years  (Anévrisi 
l'aorte  abdominale  chez  un  garçon  de  neuf  ans),  par  le  D»"  Robert  Y.  j 
(British  med.  Joum.j  25  juin  1898). 

Un  garçon  de  neuf  ans  est  reçu  à  Thôpilal  le  18  janvier  189' 
une  maladie  du  cœur.  Plusieurs  attaques  de  rhumatisme.  L'aire  de  i 
est  un  peu  augmentée,  le  pouls  est  celui  de  l'insuffisance  aortique 
le  26  février.  Â  l'autopsie,  le  péricarde  contient  160  grammes  de  li 
clair  ;  on  voit  un  exsudât  récent  sur  le  ventricule  gauche  près  de  la  p 
Le  ventricule  gauche  n'était  pas  très  hypertrophié,  les  valves  de  la  n: 
étaient  un  peu  épaissies,  les  valvules  aortiques  étaient  plus  épais^ 
couvertes  de  végétations.  11  y  avait  une  perforation  d'un  quart  de 
de  diamètre  à  la  pointe  d'une  valvule.  La  crosse  de  l'aorte  prés 
deux  petites  plaques  alhéromateuses  bombant  à  l'extérieur  et  qui  au 
donné  lieu  a  des  anévrysmes  si  l'enfant  avait  vécu.  Mais  la  lésion  1 
intéressante  fut  trouvée  sur  l'aorte  abdominale,  près  de  sa  bifurci 
il  s'agissait  d'un  anévrysme  assez  volumineux  plein  de  caillots  ré* 
Cet  anévrysme  avait  pour  origine  une  embolie.  Aucun  symptôme  pei 
la  vie. 

A.  Jacobi  a  vu  un  cas  semblable  chez  une  fille  de  sept  ans,  Sann< 
recueilli  quatre  autres  cas  (1  fœtus,  trois  à  deux,  dix,  treize  ans] 
causes  principales  sont  les  traumalismes  et  les  embolies. 

Ematoma  dello  sterno-cleido-mastoideo  in  un  neonato  (llématon 
sterno-cléido-mastoïdien  chez  un  nouveau-né),  par  le  D''DurandoDi 
(La  Pedialria,  nov.  1898). 

A  la  fin  d'août  1898  se  présente  un  enfant  de  quinze  jours,  avo 
déformation  du  cou  datant  des  premiers  jours  de  la  vie.  Mère  primi 
travail  long  et  pénible,  présentation  du  siège  ;  pas  de  syphilis  hérédi 
L'enfant  est  bien  nourri,  tète  bien,  n'a  pas  de  troubles  digestifs.  L] 
est  un  peu  inclinée  sur  l'épaule  droite,  et  si  on  veut  la  relever,  on 
voque  de  la  douleur,  car  l'enfant  crie.  La  peau  du  cou  de  ce  col 
rouge  et  à  la  palpation  on  sent  une  tumeur  qui  occupe  le  muscle  st* 
déido-mastoïdien.  La  grosseur  est  dure,  fusiforme,  bien  délimitée 
mtéresse  les  2/4  moyens  du  muscle. 

Applications  locales  d'onguent  napolitain,  belladone    avec  bar 
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pour  limiter  la  mobilité  du  cou.  Amélioration  graduelle  mais  lente;  au 
bout  de  deux  mois,  la  tumeur  £St  très  diminuée,  mais  il  persiste  une 
légère  dureté  du  muscle  avec  inclinaison  de  la  tète.  Alors  on  fait  un 
massage  méthodique  avec  pommade  iodurée.  L'amélioration  s'accentue, 
mais  un  léger  degré  de  torticolis  subsiste  (ce  cas  rappelle  ceux  que  nous 
avons  analysés  dans  les  Archives  de  méd,  des  'enfants  de  Tannée  1898, 
pages  376-377). 

Melanosis  lenticularifi  progressiva  (Mélanose  lenticulaire  progressive), 
par  le  D*"  T.  M.  Rotch  {ArrMves  of  Pediatrics,  déc.  1898). 

Il  s'agit  du  xérodermapigmentosum  ou  dermatose  de  Kaposi,  assez  rare 
puisqu'on  n'en  connaît  guère  plus  de  75  cas  depuis  i870,  date  de  la 
première  description  de  Kaposi.  Presque  toujours  le  début  a  lieu  dans  la 
première  ou  la  deuxième  année  de  la  vie,  une  fois  à  cinq  mois.  Les 
lésions  prédominent  dans  les  parties  découvertes  et  consistent  en  taches 
pigmentaires  suivies  d'atrophies  et  de  télangiectasies  cutanées.  Puis 
viennent  des  tumeurs  verruqueuses,épithéliomateuses,  sarcomateuses,  etc. 
Marche  progressive,  mort  en  plus  ou  moins  d'années.  La  prédisposition 
congénitale  s'affirme  dans  les  cas  familiaux  ;  le  sexe  féminin  est  surtout 
atteint.  Le  D**  Rotch  a  vu  deux  sœurs  de  six  et  sept  ans  prises  delà  même 
façon.  Parents  sains. 

L  ainée,  dès  Tâge  de  trois  mois,  a  présenté  de  petites  taches  de  rousseur 
à  la  face  et  aux  bras,  qui  se  sont  agrandies,  sont  devenues  molles  et 
charnues  par  places,  cornées  ailleurs.  Les  lésions  se  voyaient  surtout 
aux  mains  et  au  visage.  A  huit  reprises,  on  a  fait  un  eu  rettage,  des  greffes, 
mais  les  lésions  ont  récidivé.  L'enfant  est  bien  nourrie,  elle  a  des  cheveux 
très  rouges;  le  cuir  chevelu  est  propre  et  net.  La  maladie  se  voit  au  cou, 
à  la  face,  à  la  région  postérieure  des  bras  et  intérieure  des  jambes,  au 
nivoau  des  clavicules,  au-dessus  de  l'épine  de  l'omoplate.  Les  lésions 
consistent  on  taches  brunes  allant  des  dimensions  d'une  tête  d'épingle  à 
celles  d'un  pois  cassé,  sans  saillie.  Il  y  a  beaucoup  de  tumeurs  blanche> 
cornées,  les  unes  sessiles,  les  autres  pédiculées.  A  la  face  se  voient 
plusieurs  masses  molles  et  charnues  du  volume  d'un  pois,  rouges  et  sai- 
gnant facilement.  Quelques  unes  sont  couvertes  d'une  croûte  noire  épaisse. 
Entre  ces  différentes  lésions,  la  peau  est  atrophiée  par  places,  notamment 
au  visage  et  aux  poignets.  Ectropion  bilatéral  inférieur,  absence  de  cils. 
Aux  cuisses  et  au  bas  des  jambes,  quelques  légères  taches,  sans  tumeurs. 
Rien  ailleurs.  Urine  normale,  un  peu  d'anémie. 

L'enfant  a  été  traitée  avec  des  toxines  mélangées  de  streptocoque *i 
érysipélateux  et  de  bacillus  prodigiosus  (i/4de  goutte  sous  la  peau  pour 
commencer)  ;  à  une  goutte,  il  y  eut  une  réaction  fébrile  avec  céphalalgie, 
vomissements,  photophobie.  On  augmenta  d'une  goutte  par  jour  jusqu'à  13. 
Les  tumeurs  molles  diminuèrent,  les  croûtes  tombèrent,  et  plusieui^* 
productions  disparurent.  Le  traitement  était-il  suspendu  deux  jours,  les 
lésions  reprenaient  avec  force.  En  24  heures  le  traitement  agissait. 
Quand  l'enfant  était  exposée  au  soleil,  les  lésions  empiraient,  et  quand, 
après  une  semaine  de  lumière  solaire,  elle  revenait  dans  une  chambre 
obscure,  l'amélioration  était  évidente.  La  dose  de  toxine  fut  portée  à 
16  gouttes  par  jour.  D'autres  traitements  furent  employés  sans  succès: 
application  de  sulfate  de  cuivre,  nitrate  d'argent,  ichtyol,  acide  salicylique. 

La  sœur  cadette  a  commencé  à  présenter  des  éruptions  à  l'âge  de 
cinq  mois  ;  état  général  bon,  elle  a  subi  cinq  opérations,  curéttages,  greffes, 
autoplasties.  Cheveux  rouges,  mêmes  lésions  que  chez  la  sœur  ainée. 

Cette  enfant  fut  placée   par  le  D"^  Burrill  dans  une  grande  chambre 
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recevant  le  jour  par  des  vitres  colorées  en  rouge  et  vert.  Elle  fut  sou- 
mise aux  rayons  rouges,  du  24  janvier  au  4  mars;  pendant  ce  temps, 
quelques  grosseurs  s'affaissèrent,  mais  pas  d'amélioration  générale. 
Du  4  mars  au  5  avril,  les  verres  verts  furent  substitués  aux  rouges,  pas 
d'amélioration.  Le  6  avril,  les  toxines  sont  essayées  sans  plus  de  succès. 

Tranmatic  parotitis  (Parotidite  traumalique)«  parle  D*"  Stephen  Infield 
(Brit,  med.  Journ.,  10*  sept.  i808). 

Un  garçon  de  trois  ans,  en  tombant,  s'enfonce  un  bâton  dans  la  bouche, 
f^e  bois  pénètre  dans  la  joue  gauche,  et,  pour  le  retirer,  on  est  obligé 
de  déployer  une  certaine  force.  Hémorragie.  Il  se  forme  une  tumeur  de 
la  grosseur  d'une  petite  orange  au  devant  de  l'oreille.  Dans  la  bouche, 
on  remarque  une  petite  perte  de  substance  de  la  voûte  palatine  et  un 
prolapsus  gros  comme  une  noix  de  la  glande  parotide  à  travei's  la  plaie  de 
la  joue  gauche.  On  prescrit  de  la  glace  à  l'intérieur  et  des  applications 
opiacées  sur  la  tumeur  externe.  Plus  tard,  la  parotide  prolabéc  est  ré- 
duite, et  la  plaie  peut  être  explorée  avec  soin.  Elle  est  située  derrière  la 
dernière  molaire.  Une  partie  de  la  glande  n'a  pu  être  réduite.  Lavages 
aseptiques  de  la  bouche,  repos  au  lit,  lait  glacé.  Le  lendemain  le  prolap- 
sus de  la  parotide  s'est  reproduit  ;  on  fait  une  suture  pour  la  maintenir. 

La  tumeur  a  augmenté  de  volume,  il  y  a  de  la  lièvre  (39o).  Puis  le 
gonflement  a  diminué  peu  à  peu,  la  fièvre  est  tombée.  Pendant  quelque 
temps  a  persisté  une  légère  tuméfaction  parotidienne.  Aujourd'hui  la 
t^uérison  est  complète.  Cet  accident  est  rare.  Le  bâton  a  dû  traverser  les 
libres  du  buccinateur,  du  masséter,  peut-être  des  ptérygoïdiens,  ainsi 
que  la  capsule  de  la  parotide.  Cette  dernière  ne  semble  pas  avoir  été 
très  altérée  par  le  traumatisme. 

A  contribution  tothe  surgeryof  hepatic  abscess  caused  by  the  bacillus 
typho8U8  (Contribution  au  traitement  chirurgical  des  abcès  hépatiques 
causés  par  le  bacille  typhique),  par  le  D'"  James  Swai.x  {Brit.  med, 
Joum.y  1d  juillet  1898).  —  Une  fille  de  cinq  ans  présente  les  symptômes 
d'une  lièvre  typhoïde  légère,  mais  avec  rechute.  Le  8  décembre,  huitième 
semaine  de  la  maladie,  frisson,  température  élevée;  l'enfant  est  amaigrie. 
Le  il,  deuxième  frisson  ;  une  semaine  après,  les  cartilages  des7«,  8*,9«  côtes 
gauches  sont  soulevés,  par  suite  d'un  développement  anormal  du  lobe 
gauche  du  foie.  On  pense  à  un  abcès.  Une  série  de  frissons  se  succèdent 
les  22,  23,  30  décembre  et  i*"' janvier,  chaque  frisson  étant  suivi  de  col- 
lapsus  et  l'état  s'aggravant  de  plus  en  plus.  Une  tumeur  épigastriquç  s'est 
montrée  et  s'accroit  do  plus  en  plus;  elle  atteint  le  milieu  de  la  ligne  qui 
va  de  l'ombilic  à  l'appendice  xyphoïde.  Pas  de  pulsation,  pas  de  fluctua- 
tion, pas  de  frémissement.  Pas  de  déplacement  du  cœur,  rien  du  côté  du 
lobe  droit.  Légère  douleur.  Le  :i  janvier,  on  donne  du  chloroforme,  et  on 
fait  une  incision  verticale  de  2  pouces  de  long,  à  gauche  du  milieu  de  la 
partie  proéminente. 

Après  ouverture  du  péritoine  qui  est  adhérent,  on  fait  une  ponction 
exploratrice,  et  l'aiguille,  enfoncée  d'un  demi  pouce,  ranïène  un  liquide  bru- 
nâtre. On  agrandit  l'ouverture  prudemment  et  on  donne  issue  à  plusieurs 
onces  de  liquide  puriforme.  Drainage,  pansement  antiseptique.  Une  cul- 
ture est  faite  sur  agar  et  on  note  la  présence  des  bacilles  d'Eberth.  Gué- 
ri son  rapide. 

Outre  les  bacilles  d'Eberth,  révélés  par  la  culture  et  par  la  réaction  de 
Widal,  on  trouva  des  staphylocoques  orangés.  Parmi  les  cas  publiés,  on 
doit  citer  celui  de  Lannois  [Revue  de  M'^dtcine,  novembre  1895)  où  la 
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démonstration  de  la  présence  des  bacilles  d'Ëberth  fut  donnée.  Dans  le 
cas  actuel,  l'opération  habilement  conduite  a  été  suivie  d'un  plein  succès 
qui  doit  encourager  les  chirurgiens  a  suivre  l'exemple  donné  par  M.  James 
Swain. 

Case  of  excision  of  a  large  tabercnloas  mesenteric  abscess  (Excision 
d'un  gros  abcès  mésentérique),  par  le  D""  G.-Th.  Beatson  (Brit.  med.Jour-n., 
29  octobre  1898).  —  Le  12  août,  un  garçon  de  quatre  ans  est  conduit  pour 
une  tumeur  abdominale. 

Bien  portant  jusqu'à  deux  ans  ;  à  ce  moment  ictère,  suivi  de  faiblesse 
dans  les  jambes  et  d'inertie.  L'été  dernier,  amélioration,  la  force  est  reve- 
nue. Une  semaine  avant  la  consultation,  on  note  pour  la  première  fois  une 
masse  dure  dans  le  ventre;  elle  était  restée  latente,  indolore  ;  l'enfant 
avait  bon  appétit,  dormait  bien.  Enfant  pâle,  mais  bien  nourri.  Rien  au 
poumon,  au  cœur,  dans  les  urines.  Dans  la  station  debout,  on  voyait 
proéminer  la  partie  inférieure  de  l'abdomen  ;  à  la  palpation,  on  sentait 
une  tumeur  globuleuse,  élastique,  unie,  au  milieu  de  la  région  ombilicale. 
Elle  semblait  avoir  le  volume  d'une  noix  de  coco  et  siégeait  immédiate- 
ment au-dessous  de  rombilic.  Elle  était  fixée  à  sa  partie  profonde,  mais 
mobile  d'un  côté  à  l'autre.  Le  20  avril,  laparotomie  exploratrice  au-des- 
sous de  l'ombilic;  le  péritoine  étant  ouvert,  on  a  sous  les  yeux  une  tumeur 
lisse,  brillante,  gris  bleuâtre,  avec  de  nombreux  vaisseaux  ramifiés  à  sa 
surface.  L'iiicision  abdominale  est  alors  agrandie  en  haut  et  en  bas 
(4  pouces  de  long).  En  détachant  les  adhérences,  un  flot  de  pus  s'échappe. 
Alors  l'opérateur  se  décide  à  enlever  l'abcès  qu'il  reconnaît  être  tuber- 
culeux; ce  ne  fut  pas  sans  diflîcullé,  à  cause  des  adhérences.  Le  point  de 
départ  semblait  être  une  glande  mésentérique  ;  quelques  ganglions  voisin"^ 
étaient  gros.  Après  un  lavage  soigné,  la  plaie  est  refermée  sans  drainage, 
(iuérison  après  un  choc,  dont  l'enfant  se  releva  vile.  Actuellement 
(23  septembre  t89S),  l'enfant  est  très  bien. 

A  case  of  saccessful  ovariotomy  in  a  child  four  months  old  (Ovario- 
tomie  suivie  de  succès  chez  une  fille  de  quatre  mois),  par  d'AecY  Power 
(lirit.  med.  Journ.y  5  mars  1898). 

Une  fillette  de  quatre  mois,  bien  nourrie,  est  reçue  à  VictoHa  Hospiial 
for  Cfiildren,  le  7  février  189(S,  pour  un  développement  considérable  de 
Tabdomen,  datant  de  trois  semaines.  Malité  à  la  percussion  excepté  dans 
le  ilanc  gauche  ;  Taire  de  matité  ne  change  pas  avec  la  position  de  Ten- 
fant.  Sensation  de  flot,  (iirconférence  de  20  pouces  et  demi  à  2  pouces  au- 
dessous  de  l'ombilic,  et  10  pouces  et  demi  depuis  la  symphyse  pubienne 
jusqu'à  l'appendice  xyphoïde.  Pas  d'œdème  des  jambes,  urines  normales. 
Le  10  février,  incision  de  .3  pouces  sur  la  ligne  blanche  au-dessous  de 
l'ombilic.  Une  petite  quantité  de  liquide  s'écoule  du  péritoine  et  l'on 
tombe  sur  un  kyste  à  parois  épaisses,  avec  vaisseaux  ramifiés  à  sa  surface. 
Pas  d'adhérences.  Ponction  avec  trocarl,  issue  de  2  pintes  de  liquide 
citrin.  Extirpation.  Le  contenu  total  pesait  ")9  onces.  Pédicule  transtixé, 
divisé,  hé,  etc.  Léger  collapsus  après  l'opération,  mais  l'enfant  se  remonte 
vite,  et,  au  bout  de  quinze  jours,  elle  quittait  l'hôpital  entièrement  guérie. 
Le  kyste  était  simple,  uniloculaire,  avec  deux  ou  trois  nodules  épais  dans 
ses  parois.  La  pièce,  montrée  plus  tard  à  la  Société  clinique  de  Londres, 
présentait  d'innombrables  petits  points  contenant  un  liquide  albuinineux. 
Les  parois  du  kyste,  tapissées  d'épi IhéUum,  étaient  formées  d'un  stroma 
ovarien  contenant  de  minimes  vésicules  de  Graaf.  (Chaque  vésicule  était 
en  transformation  kystique.  Ce  kyste  était  congénital;  il  était,  en  réalité. 
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multiloculaire  quoiqu'il  parût  simple.  Dans  un  autre  cas,  opéré  à  vingt 
mois,  terminé  aussi  par  la  guérison,  ii  s'agissait  d'un  kyste  dermoïde. 

Urethritis  in  maie  children  (Lréthrite  chez  les  garçons),  par  le  D'  Isaac 
A.  Abt  (Annals  of  gynecology  and  pediatry,  décembre  i898).—  L'uréthrite 
des  petits  garçons  peut  être  spécifique  (gonococcique)  ou  non. 

S.  Rosza,  qui  a  étudié  14  cas  d'uréthrite  gonococcique  chez  les  gar- 
çons, ne  croit  pas  beaucoup  à  la  forme  non  spécifîque.  Baginsky,  au  con- 
traire, en  reconnaît  diverses  variétés  étiologiques  (excès  d'urates,  trauma- 
tismes,  propagation  de  balanite  ou  balano-posthite,  eczéma,  mastur- 
bation). Koplik,  dans  plusieurs  cas,  a  noté  Tabsence  de  gonocoques.  L'au- 
teur rapporte  deux  cas  d'uréthrite  non  spécifique  chez  des  enfants  fébri- 
citants,  à  urine  très  acide. 

Premier  cas,  —  Garçon  de  seize  mois,  pris  de  vomissements,  agitation, 
douleurs  de  ventre,  fièvre.  Le  deuxième  jour,  issue  de  pus  par  Turèthre 
avec  croûte  sur  le  méat  ;  Tenfant  souffrait  pendantla  miction.  Méat  rouge, 
prépuce  gonflé.  Urines  acides,  déposant  beaucoup  d'urates.  L'examen 
microscopique  montre  des  cellules  de  pus,  des  épithéliums,  des  staphylo- 
coques. Après  la  guérison  des  troubles  intestinaux,  l'uréthrite  disparut. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  quinze  mois,  pris  de  bronchite  avec  fièvre; 
le  deuxième  ou  troisième  jour,  écoulement  de  pus  par  le  méat  ;  l'enfant 
avait  été  circoncis  une  semaine  après  sa  naissance.  Méat  rouge  et  gonflé, 
sensible  à  la  palpation  ;  miction  douloureuse.  Beaucoup  d'urates  dans  les 
urines,  pas  de  gonocoques. 

Traitement  de  la  bronchite,  compresses  d  eau  blanche.  Guérison  en 
cinq  jours.  Un  nouvel  examen  des  urines  montra  qu'elles  étaient  deve- 
nues normales. 

Quand  à  Turéthrito  gonococcique,  elle  ressemble  à  celle  des  adultes; 
Koplik  a  vu  des  nourrissons  en  être  atteints;  Bokay  en  a  observé  109  cas, 
'21  dans  la  première  année,  36  entre  un  et  trois  ans,  32  de  trois  à  sept  ans, 
14  de  sept  à  quatorze  ans.  Dans  les  H  cas  de  Rosza,  il  y  avait  uréthrite 
générale,  la  maladie  devenant  chronique  et  durant  des  mois. 

Vôn  Arsdale  (iV.  Y.  med,  Journ.),  signale  un  cas  à  dix  mois,  2  entre  un 
an  et  quatre  ans.  Voici  deux  ras  rapportés  par  M.  Abt. 

Troisièjne  cis,  —  Garçon  de  vingt-sept  mois,  observé  en  janvier  1898; 
pâleur,  fièvre,  écoulement  uréthral  depuis  deux  jours  ;  méat  rouge  et 
gonflé,  puis  gros  et  enflammé  ;  mictions  difficiles,  douloureuses  et  fré- 
quentes; parfois  incontinence.  L'examen  du  pus  montre  des  gonocoques. 
Au  bout  de  deux  semaines,  redite  purulente,  ténesme,  anus  rouge,  marge 
de  l'anus  gonflée.  Gonocoques  dans  le  pus  anal.  Le  traitement  a  consisté 
outre  la  diète,  dans  l'administration  d'une  goutte  d'extrait  fluide  de  jus- 
quiame  quatre  fois  par  jour  ;  à  la  fin  de  la  première  semaine,  injor  lions 
urétrales  de  solution  d'ichthyolàl  p.  100;  pui^  permanganate  dépotasse 
àl  p.  5000.  Pour  les  injections  rectales,  oau  oxygénée  diluée  à  moitié  (rois 
fois  par  jour,  suivie  de  suppositoiresau  bisulfate  de  quinineet  ichthyol.  Au 
bout  de  sept  semaines,  guérison  de  l'urétrite  et  de  la  redite.  La  source 
•de  l'infection  a  échappé.  On  a  soupçonné  une  bonne. 

nualrième  cafi.  —  Garçon  de  couleur,  âgé  de  neuf  ans,  observé  dans  l'été 
de  1898.  Malade  depuis  ciurj  semaines  :  mictions  douloureuses  et  puru- 
lentes, phimosis;  présence  de  gonocoques.  Peu  de  temps  avant  qu'il  ne 
tombât  malade,  il  avait  couché  avec  un  cousin  de  dix- neuf  ans.  Là 
encore,  rien  que  des  soupçons. 

En  général,  les  enfants  sont  contaminés  par  des  domestiques,  qu'il  y  ait 
eu  ou  non   acte  sexuel;  les  mains,  les  draps  souillés   peuvent  trans- 
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mettre  le  contage.  Des  filleltes  atteintes  de  vulvo-vaginite  peuvent  être 
parfois  incriminées. 

Les  complications  s  observent  comme  chez  ladulte  :  rétrécissement 
(i  cas  de  Kamer  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  survenu  six  mois 
après  Turétrite);  cystite  (Rosza),  hémorragie;  orchite  (un  cas  de  Kosza  à 
quinze  mois);  rhumatisme  blennorragique,  lymphangites,  balanites, 
rectite,  etc. 

Le  diagnostic  repose  sur  lexamen  bactériologique. 

Hémoptysie  chez  on  enfant  de  huit  ans,  par  le  D'  Ausset  (Société  cen- 
trale de  médecine  du  Nord,  27  janvier  1899). 

Un  garçon  de  huit  ans  a  eu  une  première  hémoptysie  de  300 grammes 
environ,  puis  deux  autres  assez  abondantes,  llentre  à  Thôpital,  exsangue, 
avec  pouls  filiforme,  extrémités  froides,  température  centrale  normale. 
Submatité,  respiration  soufflante  et  râles  secs  au  sommet  gauche  et  en 
arrière.  Mort  le  soir  même  à  la  suite  d'une  nouvelle  hémoptysie. 

A  Vautopsie,  organes  anémiés,  adhérences  pleurales  des  deux  côtés, 
sans  épanchement.  Congestion  au  sommet  des  poumons  avec  nodule 
crétiicé  dans  le  lobe  moyen  droit.  Oanglion^bronchiques  très  gros  et  à 
différents  degrés  de  caséification.  Ils  n'avaient  pas  de  rapports  intimes 
avec  les  vaisseaux  et  on  n'a  pas  pu  trouver  d'érosion  de  ces  derniers. 
L'hémoptysie  est  due  ici,  comme  chez  l'adulte,  à  une  congestion  pulmo> 
naire  d'origine  tuberculeuse,  bien  qu<'  les  tubercules  du  poumon  fussent 
insignifiants.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  hémoptysies  sont  rares  chez  les  en- 
fants, et  il  faut  retenir  le  cas  de  M.  Ausset. 

Fatal  hœmoptysis  in  an  infant  two  years  old  (hémoptysie  mortelle  chez 
un  enfant  de  deux  ans),  par  le  D»"  Geo.  N.  Ackkr  {Archives  of  Pedi'ttrioi, 
octobre  1898).  Un  garçon  de  couleur,  âgé  de  seize  mois,  entre  à  l'hôpital 
des  Enfants  le  21  décembre  1896.  Il  y  avait  été  traité  pendant  l'été  pour 
une  gastro-entérite  déclarée  guérie  en  octobre.  Au  milieu  de  septembre, 
une  toux  s'était  déclarée  qui  n'a  fait  qu'empirer;  émaciation,  anémie. 
Légère  matité  et  râles  muqueux  à  la  base  droite  en  avant.  Dyspnée 
(04),  tachycardie  (160),  fièvre  (40°).  Langue  sèche.  Le  6  mai  1897,  mort 
soudaine  par  hémoptysie  abondante. 

A  ïautopsie,  nombreux  foyers  caséeux  dans  les  deux  poumons  ;  ulcéra- 
tion à  la  partie  postérieure  de  la  trachéct  caillot  de  sang  dans  une  bronche 
gauche  de  calibre,  recouvrant  une  seconde  ulcération  ;  cette  ulcération 
communiquait  avec  une  des  veines  pulmonaires.  Le  processus  tubercu- 
leux conimenrant  sur  la  muqueuse  bronchique  avait  envahi  les  parois  de 
la  veine.  Nombreux  ganglions  gros  et  caséeux. 

Death  irom  hœmoptysis  o!  a  child  aged  three  years  (Hémoptysie  mor- 
telle chez  un  enfant  de  trois  ans),  par  Geo.  N.  Acker.  [Archives  of  Pedia- 
trieSy  août  1898).  —  Garron  de  trois  ans,  de  couleur,  admis  le  20  avril  1898 
à  l'hôpital  des  Enfants.  Parents  sains,  sœur  de  seize  mois  bien  portante. 
Doux  oncles  paternels  morts  tuberculeux.  Nourri  au  sein  jusqu'à  deux  mois, 
))romière  dent  à  six  mois.  Toujours  délicat.  Malade  pendant  douze  jours, 
toux  légère  qui  s'est  accrue  jusqu'à  présent  où  elle  est  fréquente  et  très 
douloureuse.  Fièvre  toutes  les  nuits.  Perte  d'appétit,  vomissements  fré- 
quents après  le  repas.  Selles  irrégulières.  Agitation  la  nuit.  Glandes  cer- 
vir'ab's  tuméfiées.  Légère  matité  aux  deux  poumons,  râles  bronchiques 
plus  marqués  à  droite.  Mort  le  29  avril  à  onze  heures  du  matin  après 
expectoration  d'Uno  grande  quantité  de  sang,  avec  40®  de  température. 
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A  Vautopsie,  gonflement  des  amygdales,  légère  érosion  de  la  coi 
raie  droite,  un  peu  de  sang  dans  la  bouche,  le  pharynx,  le  laryn 
trachée.  Les  deux  poumons  sont  congestionnés  et  semés  de  granu 
miliaires;  œdème  à  la  base  droile;  glandes  bronchiques  grossee 
séeuses  ;  sérosité  sanguinolente  dans  les  deux  plèvres,  cœur  normi 
pâle,  grosse  glande  au  sommet  de  la  vésicule,  rate  granulique  et  | 
ganglions  mésentériquescaséeux,  quelques  tubercules  dans  les  deux 
pas  d'ulcération.  En  somme  la  mort,  dans  cette  tuberculose  gram 
semble  bien  avoir  été  provoquée  par  l'hémoptysie. 

Penetrazione  e  rottnra  di  ghiandole  linfatiche  bronchiale  case 
nelle  vie  respiratorie  (Rupture  et  pénétration  des  ganglions  brone 
caséeux   dans  les  voies  respiratoires),  par  le  D""  G.  Mya    {CUnica 
na,  1898). 

Un  enfant  de  six  ans,  dyspnéique,  cyanose,  est  apporté  à  Thôf 
meurt  presque  aussitôt  ;  on  fait  en  vain  le  tubage,  la  respiration 
cielle,  la  trachéotomie,  pensant  à  la  diphtérie.  Deux  jours  avant,  V 
avait  été  pris  de  toux,  puis  d'un  accès  de  suffocation  ;  l'accès  se 
dans  la  nuit  ;  la  journée  suivante,  amélioration,  puis  retour  des 
Kougeole  à  quinze  mois,  coqueluche  grave  à  trois  ans,  catarrlies 
chiques  fréquents,  adénopathies  cervicales. 

A  Vautopsie j  masses  caséo-purulentes  dans  les  bronches,  emphysèn 
monaire,  énormes  ganglions  bronchiques,  quelques-unscaséeux,  ran 
un  de  ces  ganglions  s'est  ouvert  dans  la  bronche  gauche,  à  4  centii 
d(»  la  bifurcation,  par  un  orifice  large  comme  une  pièce  de  un  cei 
Granulations  miliaires  du  foie,  delà  rate,  ganglions  mésentériques 
La  mort  était  donc  résultée  de  l'ouverture  d'une  masse  caséeuse  d 
bronche  gauche,  avec  obstruction  consécutive  d'un  grand  nombre  de 
lications  (asphyxie  mécanique).  La  glande  la  plus  tuméfiée  était  enl 
d'une  capsule  épaisse  et  dense  qui  faisait  corps  avec  la  bronche  ga 
et  cette  adhérence  avait  préparé  la  communication  de  l'abcès  gaUj 
naire  avec  les  voies  respiratoires. 

Note  sur  un  cas  d'hydrocéphalie  hérédo-syphilitique  guérie  i 
traitement  spécifique,  par  le  D''  H.  Audeoud  (Revue  médicale  de  la 
HomandCf  20  janvier  1899).  —  Garçon  né  d'un  père  sain  et  d'une 
syphilitique,  qui  a  eu,  il  y  a  deux  ans,  une  éruption  suspecte  et  n 
monde  un  mort-né  de  six  mois  et  demi  ;  cette  femme  a  été  traitée  p 
bains  de  sublimé  et  la  liqueur  de  van  Swieten.  Mariée  l'année  sui' 
elle  accouche  d'un  enfant  de  8  livres  et  demie,  qu'elle  nourrit  au 
Au  bout  de  trois  semaines,  l'enfant  a  un  léger  coryza  suivi  de  tach 
le  corps,  de  plaques  à  l'oreille  droite,  au  scrotum,  au  cou.  Bains 
blimé  à  l'enfant,  sirop  de  Gibert  à  la  mère.  Guérison  en  quinze 
'  poids  4  900  K»*-  )•  Le  8  octobre,  à  cinq  mois,  l'enfant  revient  pour  des  pJ 
muqueuses  à  l'anus  et  dans  les  plis  cutanés  de  la  cuisse  droite 
"  890  gr.).  Depuis  quinze  jours,  hébétude,  grossissement  de  la  tète 
tagmus,  circonférence  de  la  tète  43  centimètres  au  lieu  de  39  (hy< 
|)halie).  On  donne  deux  cuillerées  à  café  de  sirop  de  Gibert  dans  1 
Le  15  octobre,  plus  d'accidents  cutanés.  Taille  63  centimètres,  cir 
rence  thoracique  42  centimètres  1/2,  plus  faible  que  celle  delà  tète. 
saillant,  os  durs  et  épaissis.  Brachycéphalie.  Le  5  février  1888,  l'en 
huit  mois  et  demi  ;69  centimètres  de  taille,  poids  10  kilog  310),  six 
plus  de  iiystagmus,  gaieté  revenue.  Le  lo  avril  vaccination.  Le  3( 
petites  plaques  à  la  bouche.    Le  24  septembre  l'enfant    a  srize 
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i6  dents,  pèse  16  kilogilO,  marche  depuis  deux  mois  et  parle.  Intelligence 
normale  (circonférence  du  crâne  48  centimètres). 

Voilà  donc  un  fait  intéressant  d'hydrocéphalie  nettement  hérédo- 
syphilitique,  reconnue  et  soignée  à  temps  ;  laguérison  vraisemblablement 
se  maintiendra,  car  l'enfant  est  très  surveillé  et  le  traitement  spécifique 
longtemps  continué  met  à  l'abri  d'une  rechute. 

Sar  nncas  de  myopathie  psendohypertrophiqae,  par  le  D^  A.  Pitrcs, 

(Journal  de  méd,  de  Bordeaux,  i'""  janvier  1899).  Garçon  de  dix-sept  ans 
entré  à  Thôpital  le  19  mai  1898.  Pas  de  tare  héréditaire.  Nourri  au  sein 
par  sa  mère,  l'enfant  fut  sain  jusqu  a  dix  ans.  A  cet  âge,  il  ne  peut  courir 
comme  les  autres,  il  sautille  en  marchant  et  tombe  souvent  sur  les 
genoux.  Les  mollets  se  développent.  Pendant  l'hiver  de  1895-96, 
la  maladie  fait  des  progrès,  chutes  fréquentes,  marche  difficile  sur  la 
pointe  des  pieds,  avec  dandinement  et  ensellure,  jambes  écartées.  Bientôt 
le  malade  ne  peut  marcher  que  le  corps  penché  en  avant,  les  mains  sur 
les  genoux.  Intelligence  faible.  Cou  fort  par  hypertrophie  du  corps  thyroïde. 
Sternum  proéminent,  ensellure  lombaire.  Le  malade  ne  peut,  sans  le 
secours  des  mains  et  des  bras,  passer  du  décubitus  dorsal  à  la  position 
acquise.  Les  fibres  du  grand  pectoral  qui  vont  vers  les  cotes  et  le  sternum 
sont  atrophiées,  le  bras  a  des  muscles  grêles  et  flasques  ;  les  muscles  de 
l'avant-bras  sont  volumineux,  durs  et  résistants.  Dans  la  position  assise, 
attitude  du  Bouddha.  Les  membres  inférieurs  montrent  des  fesses  volu- 
mineuses, globuleuses,  dont  les  masses  musculaires  sont  d'une  dureté 
presque  ligneuse.  Peau  épaissie  et  adhérente.  Les  masses  musculaires  de 
la  cuisse  sont  atrophiées;  celles  des  jambes  sont  volumineuses,  dures. 
Réactions  électriques  normales  sauf  diminution  légère  pour  les  muscles 
hypertrophiés.  Le  malade  peut  descendre  seul  de  son  lit  en  s'aidanl  des 
mains.  Couché  sur  le  dos,  privé  d'aide,  il  ne  peut  se  mettre  sur  les  genoux 
(signe  de  Gowers).  Il  remonte  seul  au  lit  avec  une  chaise.  Sensibilité  gé- 
nérale et  spéciale  conservée.  Sueurs  fréquentes  sans  raison  ou  à  la  suite 
du  moindre  effort.  Pendant  le  séjour  à  l'hôpital,  on  a  fait  ingérer  à  l'en- 
fant des  pastilles  de  thymus,  à  l'exemple  du  D''  Macalister  qui  avait  en 
un  succès  partiel  en  donnant  un  lobe  de  thymus  frais  d'agneau  tous  les 
jours.  >lais  le  malade  est  sorti  de  l'hôpital  et  n'a  pas  continué  sa  cure 
organique. 

Cette  observation  est  remarquable  par  l'apparition  relativement  tardive 
de  premiers  symptômes  de  la  myopathie,  par  l'atrophie  de  certains 
muscles  du  tronc  coïncidant  avec  l'hypertrophie  des  Jumeaux  et  des 
fessiers,  par  les  sueurs,  la  fréquence  du  pouls  (78  à84\  l'hypertrophie  du 
corps  thyroïde,  la  torpeur  intellectuelle,  etc.  Palhogénie  très  obscure. 
L'affection  est  peut-être  le  résultat  d'un  trouble  de  la  nutrition  du  sys- 
tème musculaire  par  viciation  d'une  des  sécrétions  glandulaires  internes 
(thymus?). 

Trois  cas  de  myopathie  primitive  progressive,  par  le  D''  A.  Morssois 
(Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  l*^»"  janvier  1899).  —  I.  Garçon  de  huitans, 
sans  antécédents  héréditaires  notables.  Début  il  y  a  deux  ans.  Amaigris- 
sement des  bras  et  des  cuisses,  mollets  très  forts,  équinisme,  saillie  des 
deltoïdes,  atrophie  des  grands  pectoraux;  ces  muscles,  les  gros  comme  les 
atrophiés,  sont  faibles.  Station  debout  difficile,  jambes  écartées,  ensellure, 
dandinement,  abolition  des  réflexes  rotuliens.  Parole  irrégulière.  Perle  à 
peu  prèse  complète  de  l'excitabilité  galvanique,  pas  de  réaction  de  dégéné- 
rescence. 
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II.  Garroii  de  sept  ans,  mère  alcoolique  et  tuberculeuse;  début  i 
plus  de  deux  ans.  Muscles  du  thorax,  de  l'épaule,  des  bras  atro] 
cuisses  amaigries,  muscles  du  mollet  très  durs  sans  être  très  volumi 
équinisme.  Tous  ces  muscles  sont  affaiblis,  abolition  du  réflexe  roli 
Dans  la  station  debout,  écartement  des  jambes  et  ensellure,  marche 
cile,  dandinement.  Le  malade  ne  peut  s'asseoir  ni  se  redresser  sans 
des  mains.  Diminution  de  Texcilabilité  faradique  et  galvanique  po 
muscles  des  cuisses  et  des  bras  sans  réaction  de  dégénérescence,  c< 
vation  pour  les  muscles  des  jambes  et  de  lavant-bras,  voûte  palatin 
vale,  déformations  crâniennes,  etc. 

m.  Garçon  de  douze  ans,  sans  antécédents  héréditaires.  Début  i 
deux  ans;  atrophie  des  muscles  du  thorax,  des. bras  et  des  cuisses 
trastantavec  l'apparence  normale  des  muscles  des  jambes.  Dans  la  si 
debout,  écartement  des  jambes  et  ensellure,  dandinement;  intelli 
faible,  etc.  Dans  ces  trois  cas  comme  dans  celui  de  M.  Pitres,  lamyo] 
n*a  pas  le  caractère  familial. 

Patho^énie  et  traitement  des  spasmes  dn  larynx  nécessitant  1 
bation  prolongée,  par  le  D'  Richardiérr  {Bulletin  médical,  4  février 

Le  tubage  bien  fait  n'a  généralement  aucun  inconvénient  ;  on  d 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  la  majorité  des  enfants  pouvant  ali 
passer  du  tube  ;  quelques-uns  ont  du  spasme  et  doivent  être  retubf 
laisse  encore  le  tube  deux  ou  trois  jours  et  on  l'enlève  ;  quelques  ei 
doivent  être  tubes  une  troisième  fois.  Enfm  il  en  est  qui,  même  aprèi 
tubages,  ont  encore  du  spasme  (21  sur  500  tubes).  La  persistan 
spasme  est  l'indice  d'un  état  grave,  et  l'auteur  a  relevé  treize  mor 
vingt  et  un.  Les  lésions  broncho-pulmonaires  sont  constantes  en 
cas  (broncho-pneumonie)  ;  de  même  les  lésions  du  larynx  (ulcératic 
la  muqueuse  sous-glottique,  parfois  des  cordes  vocales,  exceptionnelh 
de  la  muqueuse  sus-glottique).  L'ulcération  de  la  face  postérieu 
cricoïde  est  presque  constante,  elle  est  due  à  la  pression  de  la  partie 
rieure  et  inférieure  du  tube.  On  trouve,  en  outre,  des  ulcérations  laté 
Le  cartilage  est  souvent  mis  à  nu.  On  peut  trouver  des  abcès,  du  sph 
une  perforation  du  larynx. 

On  distingue  :  a)  les  spasmes  primitifs  ;  6)  les  spasmes  secondai 
montrant  après  le  détubage  et  coïncidant  avec  la  broncho-pneui 
(6  sur  21  cas\ 

Ces  spasmes  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  des  fausses  membram 
n'existent  plus,  mais  sous  celle  des  ulcérations  laryngées,  qui  elles-n 
sont  dues  à  la  compression  exercée  par  le  tube.  La  broncho-pneu i 
provoque  parfois  un  tirage  continu;  l'inactivité  de  l'enfant  peut  aussi 
le  spasme. 

En  résumé,  la  cause  principale  des  spasmes  persistants  est  la  pré 
des  ulcérations  laryngées  ;  accessoirement  les  lésions  broncho-pi 
naires,  la  nervosité  des  enfants  les  favorisent.  La  gravité  du  pronosi 
subordonnée  à  la  broncho-pneumonie. 

Dans  quelques  cas  la  trachéotomie  s'impose,  quoique  ses  résultats: 
mauvais  ;  de  tubards  les  enfants  deviennent  des  canulards.  On  peut  < 
nuer  l'intubation;  pour  atténuer  le  spasme  qui  suit  le  détubage.  Ri 
dière  donne  le  chloral  à  haute  dose  avant  le  détubage  et  le  continue 
dant  vingt-quatre  heures.  11  a  essayé  les  tubes  en  ébonite.  11  conch 
point  de  vue  du  traitement: 

«  Ne  recourir  à  la  trachéotomie  qu'en  cas  de  nécessité,  motivé 
l'impossibilité  du  retubage,  ou  l'asphyxie  malgré  le  retubage.  Nous  en 
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préférable  de  continuer  l'intubation.  Si  i*enfant  a  dû  être  retubé  plus  de 
deux  fois,  nous  attendons  qu'il  se  soit  écoulé  trois  jours  pour  faire  le 
prochain  détubage.  Avant  ce  détubage»  nous  donnons  du  chloral  de  façon 
à  amener  un  sommeil  profond,  qui  est  utilisé  pour  Tenlèvement  du  tube. 
S'il  faut  alors  inlenrenir  de  nouveau,  nous  nous  servons  des  tubes  en 
ébonite.  » 

Addison's  disease  in  children,  with  the  report  of  a  caee  (Maladie  d'Ad- 
dison  chez  les  enfants  avec  relation  d'un  cas),  par  les  D*^  A.  Q.  Lartigai 
et  W.  H.  Happel  {Albany  Médical  Annals,  janvier  1899). 

Un  garçon  de  douze  ans,  orphelin,  est  vu  pour  la  première  fois  le  25  no- 
vembre 1897  en  proie  à  une  grande  faiblesse.  Les  parents  sont  morl> 
phtisiques.  11  est  malade  depuis  cinq  à  six  semaines  :  faiblesse,  mauvais»* 
mine,  anorexie,  vertiges,  dyspnée  au  moindre  elTort.  Pas  de  toux,  mai> 
vomissements  fréquents. 

Enfant  petit  pour  son  âge,  poilu,  émacié;  pouls  130,  faible,  irrégulier; 
température  97  F.  La  peau  présente,  sur  un  fond  sombre,  des  taches 
cuivrées  mal  délimitées.  La  pigmentation  est  surtout  marquée  sur  le  dos 
des  mains,  sur  le  front,  les  tempes,  le  nez,  les  mamelons,  le  scrotum  et  le 
pénis.  Pas  de  pigmentation  sur  les  muqueuses.  Pas  d'adénopathies.  Rate 
grosse.  Rien  aux  poumons.  Pendant  deux  semaines,  l'enfant  reste  au  lit 
sans  changement,  hypothermie  habituelle. 

Pendant  les  trois  ou  quatre  semaines  suivantes,  la  pigmentation 
s'accroît.  L'examen  du  sang  montre  une  anémie  sévère.  On  donne  l'arsé- 
nite  de  potasse  à  doses  croissantes,  depuis  i  milligramme  jusqu'à  20  mil- 
ligrammes trois  fois  par  jour.  En  janvier  1898,  amélioration,  vomissements 
plus  rares,  température  normale,  pouls  faible  entre  80  et  90.  Dyspnée 
moindre.  En  février,  l'enfant  peut  retourner  à  l'école,  tout  allant  mieux, 
sauf  la  pigmentation. 

En  mars  et  avril,  l'amélioration  continue,  sauf  pour  la  couleur  bronzée 
qui  s'accentue  toujours.  Le  i'*'"  mai,  à  6  heures  du  matin,  le  médecin 
appelé  d'urgence  trouve  l'enfant  en  convulsions,  sans  connaissance,  sans 
pouls;  il  meurt  à  10  heures  et  demie. 

L'autopsie  est  faite  dix  heures  après:  taille  1™,40;  maigreur,  rigidité, 
pupilles  dilatées,  muqueuses  pâles,  peau  bronzée,  cuivrée  par  places;  rien 
dans  l'abdomen  et  les  plèvres.  Athérôme  sur  l'endocarde  auriculaire 
gauche  ;  mitrale  épaissie  sur  ses  bords.  Adhérences  du  poumon  gauche  ; 
son  lobe  inférieur  est  granuleux  et  rouge  brun  à  la  coupe  ;  id.  à  droite. 
Rate  énorme.  Glandes  du  hile  hépatique  grosses  et  hémorragiques.  Cap- 
sules surrénales  volumineuses,  dures,  calcifiées  à  la  coupe,  avec  matière 
caséeuse.  Ganglions  mésentériques  augmentés  de  volume  (En  somme, 
tuberculose  évidente,  ancienne  et  prédominante  des  capsules  surrénales). 

Contreindications  momentanées  de  la  vaccine,  par  le  1)"^  Saint-Yvks 
Mè>akd  [Bulletin  médical,  4  février  1899). 

On  peut  vacciner  les  nouveau-nés  peu  de  jours  après  la  naissance;  dans 
les  maternités  de  Paris,  tous  les  enfants  sont  vaccinés  avant  leur  départ, 
c'est-à-dire  au  huitième  et  neuvième  jour,  et  môme  avant,  de  un  à  six  jours, 
le  service  n'ayant  lieu  qu'une  fois  par  semaine.  Dans  la  clientèle,  on  est 
moins  pressé  et  on  attend,  sauf  le  cas  d'épidémie,  un  mois,  deux  mois, 
trois  mois  même.  Quelques  enfants  sont  ajournés  pour  cause  de  débilité 
[ poids  inférieur  à  2500  grammes) . 

En  cas  dérythème  fes>ier  prononcé,  on  retarde  la  vaccination,  surtout 
si  elle  est  faite  aux  jambes. 
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Plus  tardreczéma  peut  faire  ajourner  la  vaccination,  à  cause  de  la  possi- 
bilité de  pustules  vaccinales  supplémentaires  sur  les  placards  eczémateux  ; 
et  aussi  de  la  poussée  eczémateuse  dont  la  vaccine  peut  donner  le  signal. 
S'il  y  a  une  épidémie,  il  faut  bien  vacciner  les  eczémateux,  mais  alors  on 
fera  peu  de  piqûres  et  on  les  isolera  le  plus  possible  poor  éviter  les  auto- 
inoculations secondaires  :  piqûre  unique  en  un  point  net,  fme  gouttelette 
de  vaccin,  lavage  à  Teau  boriquée,  essuyage  au  coton  hydrophile,  appli- 
cation de  collodion  riciné.  L*éruption  vaccinale  supplémentaire'  n*est  pas 
grave  ;  ce  qui  est  grave,  c'est  Tinfection  staphylococcique  ou  streptococ- 
cique  à  porte  d'entrée  vaccinale.  On  peut  vacciner  sur  une  tumeur  érectile, 
à  moins  que  Tenfant  n*ait  de  l'eczéma. 

Priapîsme  épileptiqne,  par  le  D**  Ch.  Féré  [Méd.  Moderne,  4  février  1899). 

Les  perversions  sexuelles  ne  sont  pas  rares  chez  les  épileptiques  ;  de 
tous  les  dégénérés,  ce  sont  les  plus  exposés  à  ces  perversions.  Un  garçon 
de  douze  ans,  sans  antécédents  héréditaires,  est  venu  au  monde  chétif 
(peur  de  la  mère  au  sixième  mois  de  la  grossesse^  Convulsions  dans  les  pre- 
mières années.  A  neuf  ans  et  demi,  quatre  accès  convulsifs  avec  perte  de 
connaissance  en  six  semaines:  miction  involontaire,  morsure  de  la  langue, 
stupeur  consécutive  ;  pas  de  souvenir  de  ces  attaques.  A  eu  des  vers  dont 
on  l'a  débarrassé.  A^prs  les  convulsions  ont  été  remplacées  par  des  ver- 
tiges (vues  rouges,  nausées,  régurgitations,  pâleur  ;  durée  une  minute).  Ces 
crises  d'érythropsie  se  sont  reproduites  une  à  deux  fois  par  jour  pendant 
deux  mois.  Pendant  deux  ans,  santé  parfaite;  puis,  la  nuit,  grand  cri  qui 
réveille  son  père  ;  on*le  trouve  se  tenant  la  verge  en  érection  et  se  tordant 
de  douleur.  Cependant,  pas  d'onanisme.  Un  mois  plus  tard,  nouvelle 
crise  qui  se  répète  au  bout  de  quinze  jours.  Plusieurs  autres  accès  de  pria- 
pisme  avec  attaques  épileptiques.  Un  traitement  bromure  a  pendant  six 
mois  prévenu  tout  accès  ;  mais  les  vertiges  ont  persisté.  Ces  accès  de  pria- 
pisme  avaient  une  durée  très  courte  et  cessaient  brusquement  ;  ils  peuvent 
être  considérés  comme  des  manifestations  épileptiques. 

Les  onycophages  et  la  tuberculose,  par  le  D^  L.  Derecq  (La  tuberculose 
infantile,  15  février  1899). 

Les  ongles  sont,  surtout  chez  les  enfants,  des  parties  très  sales,  souillées 
de  poussières,  exposées  à  tous  les  contacts.  L'enfant  qui  suce  et  mange  ses 
ongles  est  exposé,  plus  qu'un  autre,  à  se  contaminer  par  la  voie  digestive. 
Un  garçon  de  treize  ans  ronge  ses  ongles  depuis  l'âge  de  onze  ans  ;  il  tousse 
depuis  quelques  mois,  adénopathie  cervicale  double,  sommet  droit  malade. 
Il  s'est  infecté  en  mangeant  ses  ongles. 

Voici  le  traitement  conseillé  par  M.  Derecq  contre  cette  mauvaise  habi- 
tude : 

Sur  les  parties  des  ongles  rongés  et  sur  le  bourrelet  qui  les  dépasse,  avec 
un  pinceau  préalablement  trempé  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent  à 
5  p.  100,  on  fait  un  léger  badigeonnage. 

11  se  produit  dans  les  heures  suivantes  une  coloration  brune  des  tissus  et 
des  ongles.  Le  sujet  que  l'on  ramène  chaque  jour  a-t-il  commis  l'acte  de 
ronger  ses  ongles  ou  le  bourrelet,  il  est  dénoncé  par  les  traces  de  ses  dents, 
laissées  sous  forme  de  points  dépourvus  de  coloration. 

On  renouvelle  l'application  du  nitrate  d'argent  sur  ces  points,  elle  ne 
provoque  aucun  sentiment  douloureux.  Or,  il  se  passe  C€»ci,  que  le  sujet 
éprouve  de  la  honte  et  de  la  répugnance  à  porter  à  sa  bouche  des  doigts 
peu  appétissants.  11  les  cache  à  son  entourage,  à  ses  condisciples,  à  ses 
maîtres. 
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SMi  persiste,  de  nouvelles  applications  seront  inoffensives,  faites  chaque 
jour  sur  les  points  découverts  par  les  morsures;  cependant  elles  pourront 
déterminer  de  la  sensibilité.  Elle  sera  suffisante  pour  vaincre  la  manie,  et 
ôter  tout  désir  de  porter  les  doigts  aux  dents,  dont  le  contact  exaspère  la 
sensibilité. 

Uber  die  cerebralen  stônmgen  im  Verlan!  des  Keachhiutena  (Des 
troubles  cérébraux  dans  la  coqueluche),  par  Schreiber,  Archiv.  f.  Kin- 
derheilk.,  i899.  Un  cas  d'hémorragie  cérébrale  suivie  de  guérison  et  sur- 
venu au  cours  de  la  coqueluche  a  été  pour  Tauteur  Toccasion  de  ce  travail. 
Il  s'agissait  d'une  enfant  de  deux  ans  dont  il  résume  l'observation.  On 
peut  voir  à  la  suite  de  la  coqueluche  des  paralysies,  simples  parésies 
faciales,  monoplégies,  hémiplégies,  diplégies.  De  l'étude  des  différentes 
observations  qu'on  trouve  dans  la  littérature  médicale  l'auteur  conclut 
que  généralement  il  s*agit  d'hémorragies  méningées,  rarement  d'hémor- 
ragies cérébrales,  et  ou  de  grosses  hémorragies  ou  d'hémorragies 
capillaires  comme  dans  l'encéphalite  hémorragique.  Généralement  il 
s  agit  d'enfants  de  deux  à  trois  ans,  atteints  de  coqueluches  violentes. 
Pour  les  uns  il  y  aurait  stase,  pour  d'autres  excès  dépression  artérielle. 
Peut-être  les  toxines  de  la  coqueluche  ont-elles  altéré  les  parois  vascu- 
laircs  ?  La  guérison  n'est  pas  rare  mais  avec  des  reliquats  de  sclérose  con- 
sécutive. 

Des  complications  plus  rares  sont  les  hémorragies  médullaires. 

Suit  une  revue  bibliographique  de  la  question. 

Uber  das  Verhalten  der  Pupille  and  einiger  Réflexe  am  Aage  im  Saû- 
lings  —  und  frûhen  Kindesalter  (De  l'état  des  pupilles  et  de  quelques 
réflexes  oculaires  chez  le  nourrisson  et  dans  la  première  enfance),  par 
Hermann  Pfister,  Archiv,  f,  Kinder fieilk.,  4899.  Dans  un  long  travail  très 
documenté  l'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

1<>  La  largeur  moyenne  de  la  pupille  augmente  toujours  à  partir  du  pre- 
mier mois  de  la  vie,  rapidement  d'abord,  puis  toujours  de  plus  en  plus 
lentement.  Déjà  de  la  troisième  à  la  sixième  année  sa  largeur  moyenne  est 
double  de  celle  qu'elle  a  à  un  mois.  La  pupille  de  l'enfant  vers  la  troi- 
sième ou  la  sixième  année  a  déjà  presque  la  largeur  de  celle  de  l'adulte. 

11  n'y  a  pas  de  diflérence  appréciable  entre  Tun  et  l'autre  sexe.  On  n  a 
pas  pu  constater  d'influence  des  maladies  respiratoires  et  intestinales. 

2o  L'amplitude  moyenne  de  la  pupille  observée  en  la  soumettant  alter- 
nativement à  la  lumière  et  en  supprimant  l'effet,  augmente  presque  cons- 
tamment à  partir  du  premier  mois,  mais  plus  lentement  que  la  largeur 
moyenne,  et  atteint  seulement  après  la  sixième  année  de  la  vie  un  chiffre 
double  de  celui  du  premier  mois. 

Chez  les  filles,  à  presque  tous  les  âges,  le  chiffre  moyen  de  l'amplitude 
est  plus  élevé  que  chez  les  garçons.  Il  n'y  a  pas  d'influence  nette  là-dessus 
des  maladies  ci-dessus  énumérées. 

3^  Chez  l'enfant  l'instabilité  pupillaire  [hippus)  n*a  pas  été  observée  dans 
1  p.  100  des  cas.  Sur  trois  enfants  présentant  ce  phénomène,  deux  ne  sem- 
blaient pas  avoir  d'affection  du  système  nerveux  central.  Dans  le  troi- 
sième cas  le  phénomène  existait,  et  plus  tard  on  observa  la  réaction  de 
Ciower  (modiilcation  qualitative  de  la  réaction  pupillaire),  symptôme 
d'hémorragie  méningée  et  d'encéphalite  hémorragique. 

40  A  côté  du  réflexe  lumineux  le  réflexe  cornéen  est  ui4  des  plus  pré- 
coces et  des  plus  réguliers. 

En  seconde  ligne  vient,  au  point  de  vue  de  la  constance,  le  réflexe  du 


PUBLlCATfONS   PÉRIODIQUES  753 

clignement  chez  le  nourisson,  réflexe  qui  apparaît  de  la  sixième  à  la  hui- 
lième  semaine  el  qui  existe  toujours  à  partir  du  quatrième  mois. 

En  même  temps  que  lui  se  montre  le  réQexe  de  dilatation  pupillaire 
provoqué  par  les  excitations  cutanées,  réflexe  qui  se  montre  déjà  à  la  fin 
du  deuxième  mois  (dans  20  p.  100  des  cas),  plus  fréquent  dans  le  deuxième 
quart  de  la  première  année  (dans  87  p.  iOÔ  des  cas)  et  dont  l'apparition 
plus  tardive  est  plus  rare  (40  p.  100  des  cas). 

Enfin,  après  la  dixième  année,  apparaît  le  réflexe  de  la  mydriase  pro- 
voquée par  les  excitations  acoustiques.  Sa  fréquence  est  bien  moindre. 

Beitrag  zu  den  Allgemein  infectionen,  mit  streptokokken  (Contribu- 
tion à  Tétude  des  infections  générales  streptococciques),  par  Josef  Friedjung, 
Arch.  f.  Kinderheilk.,  1899. 

La  rareté  des  infections  sanguines  a  décidé  Tauteur  à  en  publier  un  cas. 

Une  enfant  d'un  an  atteinte  de  broncho-pneumonie  présenta,  après  la 
résolution  de  cette  affection,  des  élévations  irrégulières  de  température,  et 
du  gonflement  de  plusieurs  articulations.  Le  sang  pris  dans  la  veine  du 
dos  du  pied  donna  des  cultures  pures  de  streptocoques.  La  piqûre  du 
coeur,  cinq  heures  après  la  mort,  donna  les  mêmes  résultats.  ATautopsie 
on  trouva  de  la  méningite,  des  arthrites  multiples,  de  lolite  moyenne 
bilatérale.  Des  abcès  au  dos  de  la  main  et  du  pied  avaient  donné  des 
cultures  de  streptocoques,  dont  beaucoup  se  présentaient  en  diplocoques. 

L'auteur  conseille  dans  les  cas  de  fièvre  non  justifiée  d'examiner  non 
seulement  la  gorge  mais  les  oreilles. 

Uber  die  Bedeatung  der  Eigenthûmlichkeiten  des  wachsenden  Orga- 
nismas  bei  Dosirung  der  Arzneimittel.  Remédia  cardio  et  angiotonica 
(Des  particularités  du  dosage  des  médicaments  à  Tépoque  de  la  croissance, 
médicaments  toniques  du  cœur  et  des  vaisseaux).  Rapport  à  la  société 
physico-médicale  de  l'Université  de  Saint-Wladimir  à  Kiew,  par 
J.  W.  Troitsky,  Archiv.  f,  Kinderheilk,^  1899. 
Les  conclusions  pratiques  de  ce  travail  sont  les  suivantes  : 
A  un  mois  on  peut  ordonner  i  p.  10  de  la  dose  moyenne  de  l'adulte, 
1  p.  5  jusqu'à  la  fin  de  la  première  moitié  du  temps  de  l'allaitement,  i  p.  3  à 
la  fin  de  cette  époque.  A  deux  ans  on  donne  4  fois  plus,  à  trois  ans  6  fois 
plus  qu'au  début  du  deuxième  mois.  Les  doses  des  médicaments  car- 
diaques que  l'on  peut  administrer  en  une  fois  sont  les  mêmes  de  quatre 
à  quatorze  ans;  on  donnera  les  7  p.  10  de  la  dose  de  l'adulte.  Les  doses  à 
partir  de  huit  ans  jusqu'à  quinze  ans  sont  de  8  p.  iO,  plus  tard  de  9  p.  10 
jusqu'à  dix-sept  ans. 

Eine  neue  Behandlungsmethode  der  stomatitis  ulcerosa  (Une  nouvelle 
méthode  de  traitement  de  la  stomatite  ulcéreuse),  par  A.  Kissel,  Archiv. 
/•.  Kinderheilk.yiHm, 

Dans  sa  méthode  de  traitement,  l'auteur  s'est  basé  sur  deux  faits:  il  faut 
enlever  le  plus  complètement  possible  les  masses  putréfiées  de  la  surface 
des  abcès  et  ne  pas  laisser  en  contact  des  substances  désinfectantes  avec  les 
tissus  malades.  Voici  quel  est  le  traitement  qu'il  T>ropose  :  Il  faut  d'abord 
autant  que  possible  enlever  toutes  les  dents  malades  ;  on  grattera  à  la 
curette  les  abcès  des  gencives,  de  la  langue  et  des  joues,  et  on  en  frottera  la 
surface  avec  de  la  poudre  d'iodoforme.  Puis  tous  les  jours,  au  moins  deux 
fois,  on  nettoiera  soigneusement  la  bouche  avec  un  tampon  d'ouate  trempé 
dans  une  solution  boriquée,  et  on  fera  laver  à  l'enfant  la  bouche  toutes 
les  heures  avec  la  solution  boriquée.  Dans  les  cas  ordinaires,  on  peut  éviter 

AhCH.   de   MÉDEC.    DBS   EXFA.MS,    1899.  "    ^^ 
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les  curettages  et  faire  seulement  de  légers  attouchements  avec  riodoforme, 
lesquels  sont  presque  indolores.  Le  nitrate  d*argent  est  souvent  plutôt 
nuisible.  L'Iiuile  de  foie  de  morue  peut  être  utile. 

Statistische  Beitràge  zur  Lehre  von  der  scrophulose  (Contribution  sta- 
tistique  à  Tétude  de  la  scrofule),  par  Monti,  Archiv.  fur  Kinder keilh.y  1899). 
l^'  La  distinction  entre  la  scrofule  et  la  tuberculose  doit  être  maintenue 
et  n'est  vraie  que  pour  les  deux  premiers  stades  où  manque  la  preuve  de 
Texistence  de  produits  tuberculeux.  2<*  La  fréquence  de  la  scrofule  compte 
pour  envion  9  p.  100  de  toutes  les  affections.  .3°  La  scrofule  peut  s'obser- 
ver, quoique  rarement,  déjà  dans  la  première  année,  mais  elle  est  surtout 
fréquente  de  un  à  cinq  ans  et  est  encore  fréquente  dans  les  années 
suivantes.  4(>  La  fréquence  relative  des  différents  stades  de  la  scrofule  est 
d'environ  : 

10    p.     100    pour    le    premier    stade. 
68         —  —  deuxième     — 

22         —  —  troisième     — 

5^  La  guérison  de  la  scrofule  diffère  selon  le  stade.  On  la  voit  au 

1er  stade  dans  :  87  p.  100  des  cas. 

2«  —  80  &  91  p.  100,  selon  la  nature  des  localisations. 

3"  —  60  p.  100  (de  32  A  82  selon  les  localisations). 

6<^  La  mortalité  est  au 

l^i*    stade    à    peine    de    1    p.    100. 

2**        —        environ     de    2 

3«        —        de  plus     de    8        — 

1°  Les  causes  de  mort  sont  au  premier  stade  surtout  la  tuberculose  des 
organes  internes,  et  principalement  des  poumons,  ou  une  infection  inter- 
currente, au  deuxième  stade  surtout  la  tuberculose  pulmonaire  et  intes- 
tinale, au  troisième  surtout  la  roéningiet^tuberculeuse  et  la  dégénéres- 
cence amyloïde  des  viscères,  dans  quelques  cas  une  septicémie  chronique. 

Die  Erkrankung  der  Thymusdrûse  bai  der  hereditàren  syphilis  (Les 
lésions  de  la  glande  thymique  dans  la  syphilis  héréditaire),  par 
Eugcn  ScHLEsiNGER,  Archiv.  f.  Kinderheilk.^  1899. 

Les  lésions  du  thymus  sont  rares,  au  contraire  de  ce  que  prétend  Dubois 
qui  les  regarde  comme  presque  la  règle  dans  la  syphilis  du  nouveau-né. 

On  peut  voir  linflammation  scléreuse  et  gommeuse  mais  ce  qui  est  trè> 
fréquent  c'est  une  forme  de  lésions  que  l'auteur  décrit.  11  s'agit  dans  tous 
ces  cas  d'enfants  prématurés  dont  la  naissance  a  eu  lieu  à  partir  du 
septième  mois  de  la  vie  intra-utérine;  tous  étaient  morts-nés  ou  morts 
peu  après  la  naissance.  Presque  toujours  ils  avaient  des  syphilides  pus- 
tuleuses de  la  peau  en  période  floride  ou  à  leur  déclin. 

Généralement  le  thymus  était  peu  modifié  extérieurement,  ou  un  peu 
hypertrophié,  souvent  il  montrait  de  petites  saillies.  11  y  avait  au  centre 
plusieurs  foyers  plus  grands,  caséeux  mais  non  confluents.  Ces  foyers  ne 
dépassent  pas  le  volume  d'une  cerise,  au  contraire  des  abcès  du  thymus 
qui  sont  bien  plus  gros,  souvent  confluents,  prennent  toute  la  glande  et 
amènent  une  hypertrophie  de  la  glande  elle-même  qui  peut  prendre  le 
volume  d'une  noisette.  Dans  la  syphilis  congénitale  aussi,  on  peut  voir 
de  vrais  abcès  thymiques  accidentels. 

Le  diagnostic  de  ces  loyers  et  des  gommes  se  fera  par  l'examen  micros- 
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copique  qui  montre  un  état  très  différent  des  parois  dans  l'un  et  Tautre 
cas.  On  pourrait  cependant  des  fois  se  demander  si  on  n*a  pas  affaire  à 
des  fentes  lymphatiques.  Là  aussi  il  y  a  un  revêtement  d*épîthélium  plat 
généralement  à  plusieurs  couches  mais  pas  les  corps  concentriques  carac- 
téristiques des  lésions  syphilitiques. 

Souvent  les  foyers  de  nécrose  coexistent  avec  des  gommes,  de  la  scié* 
rose,  des  hémorragies,  ce  qui  peut  donner  au  pus  une  couleur  rouge. 

Zar  Behandlung  der  Spondylitis  (Du  traitement  de  la  spondylite),  par 
J.  Perl,  Archiv,  f.  Kinder heilk.j  1899. 

D'abord  Fauteur  recommande  le  traitement  général  et  la  créosote  à 
dose  plus  forte  qu  on  ne  la  prescrit  d'ordinaire.  Le  traitement  local  est 
aussi  très  important.  Il  a  pour  but  d'empêcher  ou  d'atténuer  les  défor- 
mations. Pour  cela  un  diagnostic  précoce  est  nécessaire. 

Au  point  de  vue  pratique,  l'auteur  distingue  la  spondylite  des  segments 
vertébraux  supérieurs  et  celle  des  segments  inférieurs,  et  comme  limite 
des  deux  formes  on  peut  fixer  la  septième  vertèbre  dorsale.  Pour  la  forme 
supérieure  on  doit  immobiliser  la  tête,  pour  l'autre  on  doit  immobiliser 
les  membres  inférieurs.  Le  corset  de  Sayre  est  un  appareil  excellent. 

On  peut  empêcher  la  marche  du  processus  ;  de  gros  abcès  peuvent  se 
résorber;  les  paralysies  se  limitent.  Ce  n'est  que  si  une  température 
élevée  menace  l'existence  que  l'on  est  autorisé  à  inciser  largement  les 
abcès  et  à  drainer. 

Les  abcès  rétro-pharyngés,  en  raison  de  leur  siège,  nécessitent  une 
intervention  précoce.  Les  compressions  médullaires  sont  des  indications 
opératoires.  Le  massage,  la  gymnastique,  Télectrisation  seront  utiles. 
Le  redressement  selon  la  méthode  de  Calot  modifiée,  c'est-à-dire  le 
redressement  avec  douceur,  peut  être  préconisé. 

Uber  noma  (Du  noma),  par  A.  Klautscu,  Archiv,  f,  Kinderheilk,,  1899. 

Le  noma  n'est  pas  le  résultat  de  l'action  d'un  seul  agent  spécifique, 
mais  de  nombreuses  bactéries  de  putréfaction  sans  action  sur  une 
muqueuse  saine,  mais  capables  de  produire  la  nécrose  sur  un  terrain 
modifié,  quand  la  nutrition  est  mauvaise.  A  travers  les  parties  molles,  ces 
germes  peuvent  pénétrer  jusqu'à  l'os.  11  y  a  enfin  à  tenir  compte  de  la 
prédisposition  individuelle.  Pour  les  uns  il  n'y  aurait  pas  de  contagion, 
pour  d'autres  la  contagion  serait  possible.  Mais  la  contagion  n  est  pas 
démontrée. 

Dans  son  cas,  l'auteur  ne  la  pas  constatée,  néanmoins  il  a  fait  procéder 
après  la  mort  de  l'enfant  à  une  désinfection  des  objets  qui  avaient  été  en 
contact  avec  lui. 

Rachitischer  Zwergwuchs,  Endocarditis  chronica,  das  Bild  infantilen 
Myxoedems  vortaûschend  (Nanisme  rachitique  et  endocardite  chronique 
donnant  le  tableau  du  myxœdème  infantile),  par  J.de  Bary,  Archiv),  f, 
Kinder  heilk.,  1899. 

Il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  enfant  de  douze  ans  chez  qui  une  affec- 
tion cardiaque  datant  de  deux  ans  avec  ses  conséquences  (œdèmes, 
lésion  rénale)  coïncidant  avec  les  suites  d'un  rachitisme  antérieur, 
donnait  absolument  un  tableau  analogue  au  myxœdème  alors  que  la 
glande  thyroïde  était  normale.  Les  lésions  crâniennes  du  rachitisme 
expliquaient  l'arrêt  de  développement  cérébral. 

Quant  à  savoir  si  dans  ce  tableau  morbide  la  thyroïde  joue  un  rôle,  ce 
n'est  que  par  des  autopsies  que  l'avenir  pourra  nous  l'apprendre. 
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Ein  Beitrag  zur  posttyphôsen  Periostitis  im  Kindesalter  (Conlribulion 
à  réliide  de  la  périostile  posltyphique  dans  lenfance),  par  Adolf  Wûrtz, 
Archiv,  /".  Kinder h^ilk.f  4899. 

Signalée  par  Chassaignac,  Maisonneuve,  BabI,  par  Mercier  qui  invoque 
rinfluence  du  traumatisme,  par  Terrillon  qui  distingue  la  périostile  avec 
abcès  sous-périostique,  la  pérîostite  et  Tostéite  ave*;  ou  sans  nécrose,  et 
la  périostite  simple,  la  pérîostite  typhique  fut  démontrée  être  liée  à  la 
présence  du  bacille  typhique  par  Ëbermeyer  en  1888.  Colci  et  Ulroann 
purent  provoquer  une  ostéomyélite  expéri mentale  avec  des  injections  de 
cultures  pures  de  bacille  typhique.  La  localisation  du  microbe  était  pro- 
duite au  moyen  de  la  fracture  d'une  jambe.  D'après  la  statistique  de 
Tauteur,  Taffection  est  surtout  fréquente  de  dix  à  vingt  ans.  Les  os  le 
plus  souvent  touchés  sont  les  os  longs,  avant  tout  les  tibias.  Les  nécroses 
du  sternum  sont  rares;  Fauteur,  en  raison  de  cette  rareté,  en  publie  un 
cas  observé  chez  une  enfant  de  huit  ans  et  demi,  et  où  le  pus  recueilli  à 
I*incision  renfermait  des  bacilles  typhiques.  On  trouva  à  Tautopsie  de 
rares  ulcérations  des  plaques  de  Peyer  surtout  au  niveau  de  la  valvule 
iléo-cœcale..ll  est  à  remarquer  que  cette  complication  survient  vers  la 
fin  de  la  maladie  quand  les  bacilles  diminuent  de  plus  en  plus.  Dans  le 
cas  de  Tauteur,  cependant,  les  phénomènes  apparurent  à  Tacmé  de  Tinfec- 
tion,  au  neuvième  jour.  La  fourchette  sternale  est  généralement  épar- 
gnée. Aussitôt  le  diagnostic  fait,  on  doit  inciser,  car  le  pronostic  est  grave. 
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La  médecine  populaire.  L'empirisme  à  Toalouse  et  dans  les  environs. 
par  le  D'  Cany  {Thèse  de  Toulouse,  juin  1899,  96  pages-. 

Bi(Mi  que  cette  thèse  soit  faite  à  un  point  de  vue  général,  certains 
points  intéressent  la  pédiatrie.  En  voici  quelques  exemples  :  vers,  remède 
radical  :  prendre  un  grain  d'ail,  l'envelopper  dans  un  sachet  de  mousse- 
line, et  le  placer  au  creux  de  l'estomac  jusqu'à  rubéfaction  ;  ou  bien  con- 
fectionner un  chapelet  de  grains  d'ail  et  le  mettre  au  cou  de  l'enfant.  Si 
los  vers  provoquent  des  convulsions,  souffler  de  la  fumée  de  tabac  dans 
la  bouche,  ou  bien  ingérer  de  la  poudre  de  chasse  pendant  la  cure. 

(Coqueluche  :  cochenille,  gui  de  chêne,  mélange  d'œufs  entiers  (coque 
comprise)  avec  du  citron  et  de  la  cassonnade. 

Incontinence  d'urine  :  tisane  de  souris,  ou  queues  de  souris  blanches 
en  nature.  Convulsions  :  placer  dans  la  main  de  l'enfant  l'os  de  l'aile  d'un 
faisan. 

Méningite  :  appliquer  sur  la  tète  du  petit  malade  un  jeune  chien  ou  un 
pigeon  récemment  ouvert  vivant.  Allaitement  :  couper  le  cordon  plus 
long  aux  garçons  qu'aux  filles  et  pétrir  la  tète  pour  lui  donner  une  forme 
convenable.  Pour  fortifier  l'enfant,  lui  appliquer  sur  le  ventre  le  placenta 
trempé  dans  du  vin  chaud,  coui>er  le  filet  de  la  langue  si  c'est  utile,  et 
faire  sucer  du  vin  sucré  pour  «  cuire  les  phlegmesdans  Testomac  ».  Donner 
le  sein  à  tout  instant,  se  préoccuper  si  le  lait  est  rendu  caillé  et  se  réjouir 
si  le  nourrisson  vomit  après  la  tétée. 

L'auteur  proteste  contre  la  tendance  des  gens  du  monde  à  se  croire  tous 
médecins,  et  contre  l'ingérence  trop  fréquente,  en  médecine  infantile,  des 
pharmaciens  et  surtout  des  sages-femmes,  aussi  ignorantes  qu'audacieuses. 
Il  termine  en  disant  que  les  meilleurs  remèdes  seront  la  lutte  contre  le 
préjugé  et  la  propagation  de  l'esprit  scientifique. 
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L*estomacda  nourrisson  (anatomie  et  physiologie),  par  le  D''Remé  Borik 
{Thèse  de  Toulouse,  juillet  1899,  50  pages).  Après  avoir  résumé  ropinion 
des  auteurs  à  ce  sujet,  Borie  rend  compte  des  faits  qu*ii  a  observés  sur 
deux  nourrissons,  nourris,  les  uns  au  lait  de  femme,  les  autres  au  lait  de 
vache.  Ses  moyens  d'investigation  ont  consisté  dans  l'analyse  du  contenu 
gastrique,  au  moyen  de  la  pompe,  aux  diverses  périodes  de  la  digestion, 
et  l'examen  de  l'estomac  à  l'écran,  quand  cela  a  été  possible. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  :  la  digestion  du  nourrisson  n'est 
complète  que  quand  apparaît  l'aci de  chlorhydri que  libre.  Or,  cette  apparition 
n'a  lieu  qu'après  une  heure  trois  quarts,  et  à  ce  moment,  en  effet,  l'exa* 
men  à  l'écran  montre  que  l'estomac  est  vide.  Ces  conclusions  concordent 
avec  celles  de  M.  Destot  (  de  Lyon)  qui  a  opéré,  au  moyen  de  la  machine 
statique,  en  plaçant  le  nourrisson  sur  une  feuille  d'aluminium.  Si  l'acide 
chlorhydrique  n  apparaît  qu'au  bout  d'une  heure  trois  quarts,  il  faut  lui 
laisser  le  temps  de  produire  sur  l'intestin  son  action  antiseptique. 

De  là  cette  conclusion  sur  laquelle  lauteur  insiste  en  terminant  :  que  les 
tétées  doivent  être  séparées  par  des  intervalles  d'au  moins  trois  heures. 

Notes  SOT  le  diagnostic  du  croup  diphtérique,  par  le  D'  V.  Lemaistrk 
[Thèse de  Tou/ouse,  juillet  1899,  48  pages).  —  Lemaistre  a  été  frappé,  au 
cours  de  ses  études,  des  erreurs  commises  à  propos  du  diagnostic  du  croupet 
il  cherche  à  indiquer  les  moyens  de  les  éviter. 

Tout  d'abord,  il  faut  connaître  l'anatomie  du  larynx  chez  l'enfant  et 
lauteur  donne  cette  étude,  surtout  d'après  le  récent  travail  de  Demetrio 
Galatti.  11  faut  ensuite  bien  connaître  la  pathogénie  des  divers  accidents 
laryngiens,  notamment  les  laryngites  sous-glottiques  et  les  laryngites  à 
toux  rauque  et  à  voix  claire,  les  maladies  à  accès  de  dyspnée. 

Muni  de  ces  connaissances,  le  médecin  ne  devra  jamais  négliger  l'examen 
laryngoscopique  ni  l'examen  bactériologique.  Le  procédé  du  D**  Escat,  en 
usage  à  la  clinique  infantile  de  la  Faculté,  rend  de  grands  services  pour 
Texamen  du  larynx  infantile.  L  auteur  termine  en  demandant  que  le 
diagnostic  de  croup  soit  toujours  suivi  d'un  qualificatif  (diphtérique,  à 
streptocoque,  etc.],  et  que  les  pouvoirs  publics  facilitent  l'examen  bactério- 
logique aux  médecins  éloignés  des  grands  centres. 

Étude  clinique,  thérapeutique  et  expérimentale  sur  l'huile  mentholée 
dans  certaines  affections  des  voies  respiratoires  chez  l'enfant,  par  le 
D«*  Marc  Calvet  {Thèse  de  Toulouse,  juillet  1899,  111  pages).  —  Celte 
thèse  commence  par  une  étude  thérapeutique  complète  et  séparée  de 
rhuile  et  du  menthol.  L'auteur  explique  ensuite  que  sa  thèse  a  pour  but 
de  relater  les  essais  thérapeutiques  faits  dans  le  service  clinique  infantile 
(le  la  faculté  de  Toulouse:  les  injections  d'huile  mentholée  pratiquées,  après 
la  trachéotomie  et  le  tubage,  d'après  le  conseil  de  M.  Roux,  ont  donné  au 
professeur  Bézy  l'idée  de  les  essayer  dans  la  bronchite  simple  des  enfants. 

L'instrument  employé  est  la  seringue  de  Bayeux  avec  laquelle  on 
injecte  un  centimètre  cube  d'huile  mentholée  à  4  p.  100.  Le  manuel  opé- 
ratoire est  des  plus  simples  ;  si  l'enfant  est  indocile,  on  le  maintient.  Il 
n'y  a  jamais  eu  d'accidents  ni  de  phénomènes  d'intolérance  de  la  trachée* 

Les  observations,  au  nombre  de  vingt-cinq,  établissent  les  résultats 
dans  les  cas  de  tubage  et  de  trachéotomie,  dans  les  bronchites  simples, 
«Lins  les  broncho-pneumonies.  Afin  déjuger  l'action  directe  de  cet  agent, 
Calvet  a  fait  une  série  d'expériences  sur  des  animaux  morts  ou  sacrifiés, 
dans  le  service  de  physiologie  du  professeur  Abelous,  sous  la  direction 
du  professeur  agrégé  Bardier. 
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Les  expériences  sur  ranimai  démontrent  que  Thuile  mentholée  |)énèlre 
jusqu'aux  dernières  ramifications  bronchiques.  Les  résultats  sur  les  ma- 
lades démontrent  que  les  înjeciions  Uvra-laryngiennes  d*huile  mentholée 
à  4  p.  100  constituent  un  agent  thérapeutique  très  satisfaisant  dans  le» 
bronchites  infantiles  simples,  surtout  dans  les  formes  chroniques,  beau- 
coup moins  satisfaisant  dans  la  broncho-pneumonie. 

L'examen  forcé  du  larjnx  chez  l'enfant,  par  le  D'  G.  Ricard  (Thèse  de 
Toulome^  juillet  1899,  49  pages).  Après  avoir  exposé  les  difficultés  de  Texa- 
men  du  larynx  chez  l'enfant,  et  démontré  par  un  schéma  très  net  les 
différences  de  cet  organe,  aux  divers  âges,  l'auteur  étudie  les  divers  jiro- 
cédés  imaginés  pour  combattre  ces  dilYicultés.  Après  critique  il  donne  la 
préférence  au  procédé  du  D'  Escat  (de  Toulouse).  Ce  procédé  consiste  à  se 
servir  de  Tabaisse-langue  laryngoscopique  d'Escat,  dont  la  fourche  termi- 
nale s'appuie  sur  Tépiglotte,  et  à  employer  en  même  temps  le  miroir 
rommeun  dilatateur.  De  nombreuses  observations  prises,  soitàla  clinique 
infantile  soit  dans  la  clientèle  du  D*"  Escat,  démontrent  les  avantages  de 
ce  procédé  surtout  chez  les  enfants  petits  ou  indociles. 

Des  injections  sons-catanées  d'eau  salée  chez  l'enfant,  par  le  Dr  A.  Ra- 
mes {Thèse  de  Toulouse,  juillet  1899,  68  pages). 

Après  avoir  fait  Thistorique  des  injections  d'eau  salée,  en  particulier 
chez  l'enfant,  Fauteur  étudie  leur  action  physiologique,  leurs  indications 
>et  contre-indications.  11  proteste,  chemin  faisant,  contre  le  terme  de 
«  sérum  artificiel  »  appliqué  à  ces  solutions,  le  mot  de  sérum  étant  actuel- 
lement employé  en  médecine  dans  des  circonstances  très  nombreuses  et 
très  différentes.  Les  observations,  prises  pour  la  plupart  à  la  clinique 
infantile  de  la  faculté  de  Toulouse,  portent  sur  des  cas  d'intoxications  intes- 
tinales du  nouveau-né,  ^e  débilité  congénitale,  de  broncho-pneumonie. 

L'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  Ces  injections  relèvent  la 
tension  sanguine,  régularisent  la  courbe  thermique,  favorisent  la  diurèse, 
améliorent  l'état  général.  —  On  ne  doit  pas  les  considérer  comme  un 
spécifique,  mais  comme  un  puissant  adjuvant.  Ces  injections  doivent  être 
employées  dans  les  infections  des  nourrissons,  surtout  dans  les  infections 
intestinales,  et  en  particulier  dans  leurs  formes  algides,  dans  l'athrepsie, 
les  hémorragies,  la  broncho-pneumonie,  à  moins  que  le  malade  ne  soit 
tuberculeux,  ou  n  ait  un  cœur  insuffisant  pour  une  raison  quelconque. 

Otschotte  Diétskoy  bolnitsy  saint-Olguy  v  Moskvé  (compte-rendu  de 
rhôpital  d'Enfants  Sainl-01j;a  à  Moscou),  1899.  Brochure  en  russe. 

Ce  compte-rendu  est  édité  par  les  moyens  du  procurateur  de  Thôpital 
Saint-Olga,  le  comte  Orloff-Dawidow.  La  direction  de  cet  hôpital,  composé 
exclusivement  de  médecins,  publie  tous  les  ans  un  rapport  analogue  sur 
l'état  matériel  et  clinique  des  différents  services  de  l'hôpital.  C'est  en 
somme  l'histoire  clinique  et  thérapeutique  de  l'hôpital  dans  le  courant  de 
l^nnée.  Nous  y  trouvons  des  indications  thérapeutiques  et  cliniques 
d'une  très  grande  valeur.  Nous  croyons  qu'un  résumé  de  cette  histoire 
annuelle  de  l'hôpital  Saint-Olga  sera  très  utile  à  nos  lecteurs. 

Le  D""  Alexandroff,  directeur  de  l'hôpital  et  chef  du  service  chirurgical, 
relate  entre  autres  observations  41  cas  de  lithiase  vésicule  chez  les  enfants, 
dont  38  ont  subi  la  litholaplaxie.  Dans  un  cas,  l'enfant,  âgé  de  deux  ans  et 
deux  mois,  fut  atteint  en  même  temps  d'une  hernie  inguinale.  Les  troubles 
de  la  miction  remontent  à  un  an.  L'urètre  laissait  passer  à  peine  la  sonde 
n°  13.  (>eHe-ci,  arrivée  dans  la  vessie,  butait  contre  une  pierre  d'un  petit 


THESES   ET   BROCHURES 

volume,  difficile  à  saisir.  I.al  lithotrilie  ne  réussit  pas,  on  décida 
vention  chirurgicale.  L'opération  a  réussi  et  Tenfant,  après  un  se  i 
trois  mois,  est  sorti  de  Thôpital  complètement  guéri. 

Dans  le  deuxième   cas  l'enfant  avait  un  an  et  neuf  mois.  N< 
terme,  cet  enfant  souffrait  toujours  depuis  sa  naissance.  A  quinz< 
il  présenta  déjà  les  premiers  troubles  de  la  miction,  son  urètre  et  i 
rétréci.  L'exploration,  difficile  par  une  sonde  n®  45,  permit  de  cons  i 
présence  dans  la  vessie  d'une  pierre  de  15  millimètres  de  diamè) 
tenta  d'abord  la  lithotritie.  Mais,  après  une  vaine  tentative,  on  : 
d'intervenir  chirurgicalement.  Séance  tenante  on  fil  la  taille  h; 
trique  et  on  retira  une  pierre  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon.  (  i 
if  n'y  avait  pas  moyen  de  laisser  une  sonde  à  demeure,  on  laissa    i 
ouverte.  Le  petit  malade,  étant  très  affaibli  avant  l'opération,  su(  : 
trois  jours  après  l'intervention. 

Le  troisième  cas  se  rapporte  à  un  enfant  de  dix-huit  mois,  att  i 
troubles  de  la  miction  depuis  deux  mois  seulement.  L'urètre  laissa  { 
à  peine  la  sonde  n®  13.  On  fit  une  incision  hypogastrique  aprè: 
essayé  d  extraire  le  calcul  par  la  lilholaplaxie.  L'enfant  guérit  parfait  i 

Dans  les  autres  38  cas,  les  calculs  furent  extraits  par  la  lithola 
L'âge   des  enfants  soumis  à  cette  opération  varia  de  dix-huit 
onze  ans.  Un  seul  cas  se  termina  par  la  mort,  qui  était  imputab  i 
scarlatine.  Les  381ithotrities  furent  faites  parle  lithotriteur  de  Col  i 
Le  diamètre  des  calculs  varia  de  1/2  centimètre  à  3  centimètres.  D 
cas   la  pierre  n'avait  qu'un  demi-centimètre  de  diamètre;   dans 
i  centimètre;  dans  8  autres  cas,  1,5  centimètre;    dans  16  cas,  2 
mètres  ;  dans  3  cas,  â,5  centimètres,  et  dans  2  cas  les  pierres  atteig 
3   centimètres  de  diamètre.  Six  de  ces  calculs  étaient  uratiques 
phosphatiques  et  les  autres  oxaliques.  La  plupart  de  ces  petits  cal  : 
appartenaient  au  gouvernement  de  Moscou.  Un  de  ces  malades  pi  i 
en  même  temps  une  urétrite  aiguë.  La  guérison  des  enfants,  trail  i 
la  lithotritie,  fut  obtenue  entre  deux  et  six  jours.  Dans  la  majorité  (  i 
c'est  à  la  fin  de  la  deuxième  journée  que  les  enfants  se  sentaient  1 1 
Dans  un  cas,  l'urétrite  a  retardé  la  guérison  jusqu'au  dix-septièm< 

M.  Alexandrofî  rapporte  encore  un  cas  de  kyste  hydaiique  du  fow 
un  enfant  de  huit  ans.  Cet  enfant  avait  déjà  été  soigné  dans  le  ^  i 
Tannée  précédente  exactement  pour  trois  petits  kystes  hydatiq  i 
foie,  [^'opération  faite  à  ce  moment  s'était  terminée  par  la  guéri  i 
l'enfant,  qui  quitta  le  service  en  bon  état.  Malheureusement,  cet  i\ 
fut  pas  <lurabie  et  dix-huit  mois  après  la  sortie  de  l'enfant,  il  n 
l'hôpital  avec  un  nouveau  kyste  hydatique  très  volumineux,  coni 
:iOO  centimètres  cubes  d'un  liquide  très  clair.  Une  nouvelle  inlerv  ! 
chirurgicale  ne  fut  pas  aussi  heureuse  que  la  précédente  et  l'eril 
succombé  peu  de  jours  après  l'opération. 

Les  arthrites  blennorrngiques  chez  les  petites  filles  ne  sont  pas 
commune.  Le  D""  Alexandroff  a  vu  une  enfant  de  cinq  ans  qui  fut  <: 
minée  par  sa  sœur  aînée.  Au  début,  l'enfant  avait  pendant  qu  i 
jours  une  fièvre  intense,  qui  céda  la  place  à  une  arthrite  du  genou  gi. 
Le  genou,  augmenté  de  volume,  contenait  un  liquide  purulent,  dans  I 
on  décelait  la  présence  du  gonocoque  en  abondance,  f^e  même  gonoi 
fut  trouvé  dans  l'écoulement  vaginal,  dont  l'enfant  était  atteinte  <l 
le  début  de  TafTection.  Le  traitement  consista  en  compression  du  ij 
avec  une  bande  de  tarlatane  et  en  injections  vaginales  de  sulfate  di 
4leux  fois  par  jour.  Après  un  mois  i\o  ce  traitement  l'enfant  quil 
service  complètement  guérie. 
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Le  D'  Kissel,  chef  du  service  médical  de  rhùpital,  rapporte  deux  cas  de 
hronehectcuie  chez  les  enfants.  Dans  le  premier  cas,  il  s*agit  d*une  Qllette 
de  trois  ans  et  quatre  mois,  dont  la  maladie  date  de  Tàge  de  dix  mois.  Au 
commencement  Tenfant  fut  prise  d*une  forte  fièvre  et  d*une  toux  quin- 
teuse,  accompagnée  d'une  expectoration  fétide  et  abondante.  L*enfanl  se 
débilitait  par  Taffection  d*une  part  et  par  le  manque  de  nourriture 
d*autre  part.  LUe  se  nourrissait  très  mal.  Son  thorax  était  bombé  en 
avant  et  duc6té  droit.  On  trouva  de  la  matitéà  gauche  sauf  dans  Tespace 
situé  entre  Tomoplate  et  la  colonne  vertébrale  :  ici  la  percussion  donna  un 
son  tympanique.  Le  murmure  vésiculaire  était  dans  cette  région  consi- 
dérablement diminué;  on  entendait  en  arrière  des  râles  secs.  Les  ponc- 
tions exploratrices  fournirent  des  résultats  négatifs.  L*aiguille  du  trocarl 
butait  chaque  fois  qu'on  explorait  la  région  contre  un  tissu  épaissi. 
L'enfant  toussait  souvent  et  chaque  fois  la  toux  se  terminait  par  une 
expectoration  purulente,  dans  laquelle  on  ne  trouva  jamais  le  bacille  de 
Koch.  Il  faut  noter  aussi  que  les  dernières  phalanges  des  doigts  étaient 
très  épaissies.  Le  traitement  à  Thuile  de  foie  de  morue  et  à  Thydrate  di* 
terpine  ne  donna  aucun  résultat  et  Tenfant  succomba  un  mois  après  son 
entrée  à  Thôpital. 

Le  second  cas  concerne  une  fillette  de  onze  ans,  atteinte  depuis  cinq 
ans  de  toux,  de  dyspnée,  avec  une  expectoration  fétide  très  abondante.  La 
mère  de  cette  enfant  est  tuberculeuse.  La  malade  se  nourrissait  très  mal 
et  faiblissait.  Les  muqueuses  étaient  très  pâles  et  même  légèrement  cya- 
nosées.  Les  mensurations  du  thorax  donnèrent  pour  le  côté  droit  34,5 
vt  pour  le   cùté  gauche  35,5.  La  respiration  abdominale  entraînait  une 
ampliation  du  thorax  de  0,01.  On  constatait  une  augmentation  des  vibra- 
tions du  côté  droit;  la  percussion  montra  une  submatité   en  arrière  et  à 
droite;  celte  submatité  se  prolongeai  t  jusqu'à  langle  de  Tomoplate,  se  conti- 
nuait en  avant  et  se  terminait  au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal. 
Au  dessous  de  cet  espace  et   sous  Taisselle,   la  matilé  était  absolue.  A 
Tauscultation  on  constatait  une   diminution  considérable  du  murmure 
vésiculaire   et  par  place  des  râles   muqueux.    Les  battements  du  cœur 
étaient  difficilement  perceptibles  à   gauche;   on  les  entendait   mieux  à 
droite.  Ici  la  matité  commençait  à  partir  de  la  quatrième  côte;  pas  de 
murmure  vésiculaire.  On  nota  également  un  épaississement  des  dernières 
phalanges,  comme  dans  le  cas  précédent,  avec  des    ongles  courbés.  La 
toux  suffocante  se  termine  chaque  fois  par  une  expectoration  abondante, 
extrêmement  fétide.  Les  ponctions  exploratrices  donnèrent  des  résultats 
négatifs.  Pas   de  bacille  de  Koch  dans  les  expectorations.  A  l'entrée  de 
Tenfant  à  Thôpilal  elle  était  en  pleine  fièvre.  Au  bout  de  102  jours  de 
séjour  la  fillette  était  sensiblement  améliorée  :  elle  a  augmenté  de  poids 
de  4  450  grammes  ;  la  pâleur  de  la  face  et  des  muqueuses  a  disparu, 
mais  l'expectoration,  quoique  moins  fétide  qu^auparavent,  restait  aussi 
abundante  qu'à  l'entrée  de  l'enfant  dans  le  service  du  D'Kissel.  Les  signes 
physiques  ne  sont  pas  modifiés.  Six  mois  après  son  entrée,  l'enfant  se 
portait  beaucoup  mieux  :  elle  respirait  plus  facilement  et  profondément 
sans  être  gênée.  Le  traitement  dans  ce  cas  consista  en  aspirations  de 
vapeurs  de  térébenthine,  en  administration  de  l'hydrate  de  terpine  ;  à 
l'intérieur  on  donna  le  carbonate  de  gaïarol  et  l'huile  de  foie  de  morue. 

Parmi  les  lésions  cardiaques  chez  les  enfants  l'auteur  relate  208  cas, 
4lont  85  avec  rhumatisme  aigu  antérieur.  Trois  cas  de  rétrécissement  cow- 
tjcnital  de  Vartère  pulmonaire  méritent  qu'on  s'y  arrête.  Le  premier  cas  est 
un  garçon  de  trois  ans  en  proie  à  une  dyspnée  continuelle  depuis  Tâge  de 
trois  mois.  Jusqu'à  l'âge  de  deux  ans  l'enfant  ne  présentait  rien  d'anor- 
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mal,  sauf  la  dyspnée.  A  partir  de  ce  moment  son  état  s'aggrave  :  il  devient 
cyanose  et  de  temps  à  autre  il  est  pris  d'accidents  convulsifs,  avec  étouf- 
fement,  stupeur  et  pente  de  connaissance.  Il  devient  presque  noir  et  tombe 
par  terre  comme  dans  une  commotion  cérébrale.  En  général  Tentant  se 
nourrit  mal  ;  les  muqueuses  sont  très  violacées  et  la  peau  est  cyanosée 
surtout  aux  extrémités  et  à  la  face.  Le  cœur  est  dilaté  horizontalement  ; 
on  y  entend  un  soufle  systolique,  dont  le  maximum  est  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal  droit.  Le  pouls  est  régulier  et  un  peu  affaibli 
—  108—  145.  Par  moment  la  cyanose  et  la  dyspnée  deviennent  plus  in- 
tenses. En  dehors  des  accès  Tenfant  se  porte  assez  bien. 

Dans  le  second  cas  il  s'agit  d'un  garçonnet  de  quatre  ans  avet!  une  poi- 
trine irrégulière,  un  cœur  dilaté  horizontalement  et  un  souffle  systolique 
de  Tartère  pulmonaire,  entendu  dans  toute  la  région  cardiaque.  La  face, 
les  extrémités  et  les  muqueuses  de  Tenfant  sont  très  violacées.  Les  der- 
nières phalanges  sont  épaissies.  L'auteur  a  également  constaté  le  souffle 
systolique  de  lartère  pulmonaire  chez  un  enfant  de  neuf  mois  sujet  aux 
palpitations  depuis  sa  naissance.  Malgré  cela  Tenfant  ne  présentait  pas 
encore  de  symptômes  alarmants  :  il  n'a  eu  ni  cyanose,  ni  dyspnée. 

Parmi  les  observations  de  M.  Kissel,  nous  indiquerons  deux  cas  de 
noma,  survenus  comme  complications  de  la  rougeole.  Dans  un  cas,  lenfant, 
âgé  de  cinq  ans,  se  présenta  à  la  cinquième  semaine  de  la  rougeole  à 
l'hôpital  avec  une  joue  œdémateuse,  le  début  remontant  à  une  semaine, 
et  avec  une  haleine  fétide  depuis  quatre  semaines.  Il  était  débilité,  d'aspect 
malingre.  A  la  face  interne  de  la  joue  droite  on  constata  une  escarre 
gangreneuse  profonde  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  deux  sous,  rouverte 
par  un  enduit  très  sale  et  extrêmement  fétide.  Une  escarre  semblable  mais 
moins  profonde  fut  constatée  sur  la  face  interne  de  la  joue  gauche.  La 
peau  do  la  joue  droite  était  très  tendue  sur  la  partie  œdémateuse,  lisse  et 
extrêmement  polie.  Le  jour  de  l'entrée  de  l'enfant  dans  le  service,  il  subit 
un  grattage  profond  des  deux  plaies  gangreneuses  ;  on  saupoudra  ensuite 
avec  la  poudre  d'iodoforme  et  on  fit  plusieurs  fois  par  jour  des  lavages  de 
la  bouche  au  moyen  de  tampons  d'eau  boriquée.  On  ne  fit  qu'un  seul  grat- 
tage à  rentrée  de  l'enfant.  Grâce  à  ce  traitement  l'enfant  quitta  Thôpital 
complètement  guéri   en  onze  jours. 

La  seconde  observation  se  rapporte  à  une  fillette  de  cinq  ans,  dont  le 
noma  prit  naissance  à  la  quatrième  semaine  de  la  rougeole.  La  face  interne 
de  la  joue  droite  présentait  une  escarre  gangreneuse  de  même  dimen- 
sion que  les  précédentes,  mais  d'une  nature  plus  maligne  :  la  gencive 
était  ulcérée,  le  maxillaire  nécrosé,  d'où  se  détachaient  de  temps  en 
temps  des  esquilles  alvéolaires.  L  escarre  s'étendait  jusqu'à  la  dernière 
molaire.  On  constata  sur  le  maxillaire  inférieur  gauche  les  mêmes  lésions. 
L'enfant  fut  soumise  au  même  traitement  que  le  précédent  et  après  un 
mois  de  séjour  à  l'hôpital  quitta  le  service  bien  portante. 

Les  appendicites  ne  sont  pas  rares  à  l'hôpital  Saint-Olga.  Le  Dr  Kissel 
les  traite  par  l'huile  de  ricin  et  l'application  d'une  vessie  de  glace  en  per- 
manence.  Dans  sept  cas  il  a  obtenu  de  bons  résultats.  Dans  trois  cas  il 
indique  le  signe  suivant  :  lorsqu'on  fait  fléchir  la  cuisse  du  malade  sur  le 
bassin,  ou  provoque  une  douleur  vive  dans  le  flanc  droit  et  l'articulation 
roAo-fémorale  résiste  aux  mouvements  de  flexion.  Notons  un  cas  de  cir- 
r/ios^  hépatique  chez  un  enfant  de  douze  ans,  entré  au  troisième  mois  de 
son  affection.  11  présente  déjà  à  cette  époque  une  ascite  et  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs.  Comme  antécédents  personnels  on  a  noté  la  rougeole 
à  cinq  ans.  On  trouve  des  tuberculeux  dans  la  famille.  Le  père  de  lenfant 
ne  boit  pas.  Comme  signes  physiques,  on  a  noté  la  submatité  au-dessous 
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de  l'omoplate  droite  et  la  diminution  des  vibrations  et  des  murmures 
vésiculaires.  L'abdomen  était  très  gros  et  douloureux  à  la  moindre  pres- 
sion ;  les  circulations  complémentaires,  abdominale  et  thoracique,  étaient 
très  développées.  Ombilic  effacé  ;  on  ne  pouvait  délimiter  ni  le  foie,  ni  la 
rate.  On  fit  une  laparotomie  exploratrice  et  on  trouva  que  le  péritoine  était 
légèrement  hyperhémié.  Le  liquide  contenu  dans  Tabdomen,  5000  gram- 
mes, était  un  peu  louche  et  coloré  en  jaune. 

Quelques  jours  après  l'opération  le  liquide  commence  à  se  reformer.  On 
donna  le  calomel;  Tascite  diminua  et  disparut  complètement.  Après  deux 
mois  de  séjour  à  Thôpital,  lenfant  sortit  bien  portant  et  sans  trace  d'as- 
cite.  A  ce  moment  on  peut  arriver  jusqu'au  foie,  et  on  constate  que  son 
bord  antérieur  était  très  épaissi.  Peu  de  temps  après  sa  sortie  Tascite  se 
formait  de  temps  à  autre.  On  donna  chaque  fois  le  calomel,  qui  diminua 
considérablement  le  liquide.  Mais  l'organisme  s'habituant  au  calomel,  ce 
dernier  n'avait  plus  d'action.  L'ascite  augmenta  et  finit  par  entraîner  la 
mort  de  l'enfant.  L'autopsie  de  oe  cas  donna  les  résultats  suivants  :  la 
rate  grosse  et  épaisse  présentait  une  surfacp  brillante  et  folliculaire  à  la 
coupe.  Le  foie  n'était  pas  augmenté  de  volume  ;  il  était  dur  et  criait  sous 
le  couteau.  La  coupe  présentait  une  surface  granuleuse  avec  un  tissu  clouté 
et  jaune.  Le  péritoine  était  congestionné  dans  la  région  intestinale,  où  on 
trouvait  par  place  de  petits  foyers  purulents. 

Vulvo-vaginite  blennorragique  chez  onze  fillettes,  dont  l'âge  varia  de 
deux  ans  et  quatre  mois  à  treize  ans.  Voici  le  traitement  employé  par  notre 
confrère  :  repos  au  lit,  huile  de  foie  de  morue  à  l'intérieur;  injections 
vaginales  de  sublimé  à  i  p.  2000  deux  fois  par  jour  et  tous  les  jours  un 
bain  tiède.  Durée  entre  huit  et  trente-cinq  jours.  Dans  tous  ces  cas,  ainsi 
que  dans  les  cas  des  consultations  externes,  les  mères  des  enfants  avaient 
des  perles  blanches.  Trois  c&siVuréti'ite  blennorragiqm  chez  des  fillettes  de 
trois,  quatre  et  neuf  ans.  L'examen  bactériologique  décela  la  présence 
du   gonocoque.  Même  traitement  que  précédemment. 

Parmi  les  lésions  rénales  on  relate  un  cas  (Vhydronéphrose  chez  un 
garçon  de  douze  ans  dont  le  ventre  était  d'un  volume  démesuré  depuis 
bien  longtemps,  surtout  au  niveau  du  flanc  droit.  Dix  jours  avant  son 
entrée  dans  le  service,  il  fut  pris  d'une  forte  lièvre,  de  vomissements, 
«l'anorexie  el  de  fortes  douleurs  dans  le  bas  ventre.  Malingre  et  chélif, 
l'enfant  avait  un  aspect  cachectique  ;  il  se  plaignait  de  vives  douleurs  à  la 
moindre  pressi(m.  La  palpation  ne  permit  pas  de  limiter  la  tumeur  abdo- 
minale. On  lit  l'opération  :  après  l'incision  on  tomba  sur  un  énorme 
kyste,  contenant  2  400  grammes  d'un  liquide  clair,  à  peine  trouble, 
alcalin,  d'une  densité  de  1,003  et  renfermant  0,2  p.  100  d'albumine.  La 
poche  kystique  contenait  en  outre  des  parcelles  du  rein.  A  la  dixième 
journée,  les  urines  de  l'opéré  étaient  très  alcalines  et  exhalaient  une 
odeur  désagréable;  de  temps  en  temps  on  trouvait  dans  les  urines  du 
pus,  ce  qui  n'empêcha  pas  la  guérison  définitive. 

Depuis  quelques  années  les  observations  d'hystérie  infantile  se  mulli- 
plient.  L'auteur  cite  plusieurs  cas  d'hystérie  chez  les  enfants  en  bas  âge. 
Signalons  un  cas  iVanarexie  hystérique  chez  une  fillette  de  treize  ans, 
appartenant  à  une  famille  de  névropathes.  L'enfant  fut  prise  de  crises 
d'hystérie' avec  céphalalgie,  à  la  suite  d'une  grande  frayeur.  Trois  jours 
après  l'accident  elle  refusa  la  nourriture.  Après  une  lutte  inutile,  on  se 
décida  à  la  nourrir  par  des  lavements.  Pendant  les  premiers  jours  elle 
gtirdait  bien  ces  lavements  ;  mais  bientôt  elle  les  rejetait  aussitôt  qu'on 
l<>s  administrait.  Au  cours  des  deux  dernières  semaines,  elle  fut  prise 
d'un  sommeil  profond,  qui  dura  près  de  seize  jours.  Pendant  ce  sommeil 
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elJe  entendait  tout  ce  qui  se  passait  autour  d'elle.  Elle  conservait  les  mou- 
vements volontaires;  pas  d*abolition  ni  (Pexagéraiion  des  réflexes  rotu- 
liens.  An(»«thésie  complète  de  la  peau,  sauf  les  extrémités  des  doigts; 
légère  diminution  du  réflexe  pharyngien.  Dans  les  derniers  jours, 
l'anorexie  se  compliquait  d'une  diarrhée  intense,  qui  ne  cédait  pas  aux 
moyens  employés.  Cet  état  dura  cinq  mois,  lorsque  Tenfant  se  mit  un 
jour  à  manger  et  quitta  bientôt  Thôpital. 

Diabète  insipide  chez  un  enfant  de  vingt  et  un  mois.  Depuis  sa  naissance 
Tenfant  a  delà  polydipsie  —  po/i/dîpsic  congénitale  ;  —  il  boit  six  bouteilles 
de  liquide  par  jour.  Les  urines  sont  claires,  transparentes,  sans  dépôt, 
acides,  d'une  densité  de  1,005,  ne  contenant  ni  sucre,  ni  albumine.  Dans 
les  derniers  jours,  diarrhée.  Rien  d'anormal  du  côté  des  viscères. 

Parmi  les  nombreuses  observations  de  maladies  infectieuses,  il  faut 
noter,  sur  ïiclère  épidémigue,  trois  cas  entrés  dans  le  service  concernant 
des  enfants  de  vingt-deux  mois,  de  quatre  et  de  treize  ans.  Un  de  ces  cas 
s'est  terminé  par  la  mort.  Soixante-dix  cas  en  consultations  externes.  Le 
traitement  consista  dans  l'emploi  journalier  du  calomel  à  la  dose  de  2  à 
3  centigrammes  par  paquet  :  trois  ou  quatre  paquets  par  jour.  Signalons 
deux  cas  de  méningite  cérébro-apinale,  traités  et  guéris  par  l'usage  des 
bains  chauds  de  29°  à  31°  R.  (36o  à  SO»  C).  Ainsi  le  calomel  et  les  bains 
chauds  ont  donné  de  bons  résultats  dans  les  maladies  infectieuses.  Moins 
eflicace  fut  le  salicvlale  de  soude  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

Un  garçon  de  douze  ans  entre  dans  le  service  à  la  septième  semaine 
de  l'afTection  ô  fièvre,  toux  intense,  dyspnée,  (lalpitations,  formaient  le 
tableau  clinique  à  l'entrée.  Déjà  l'année  précédente  rhumatisme  arti- 
culaire aigu;  l'enfant,  débilité  parla  maladie,  avait  un  cœur  dilaté  hori- 
zontalement avec  souffle  systolique,  entendu  dans  toute  la  région 
cardiaque.  Le  traitement  par  le  salicylate  parut  d'abord  améliorer 
l'enfant  ;  mais  bientôt  il  mourut  en  quelques  heures.  A  l'autopsie  on 
trouva  le  muscle  cardiaque  très  pâle,  une  endocardite  chronique  fibreuse 
des  valvules  bicuspidienne  et  semilunaires  de  l'aorte,  une  péricardite 
fibreuse  aiguë  et  une  hypertrophie  du  muscle  canliaque. 

La  dyscîiterie  est  aussi  fréquente  à  Moscou  que  dans  les  pays  chauds. 
V'oici  le  traitement  employé  contre  cette  affection  :  on  commence  par 
administrer  une  forte  dose  d'huile  de  ricin;  les  trois  ou  quatre  jours 
suivants  on  donne  l'émulsion  d'huile  de  ricin  à  20  p.  100;  puis  on  donne 
soit  du  bismuth,  soit  du  salol.  Lorsque  le  pouls  est  affaibli,  on  donne  du 
vin,  et  si  TafTaiblissement  continue  on  fait  des  injections  sous-cutanées 
de  chlorure  de  sodium.  Il  faut  que  l'enfant  aille  à  la  selle  dans  le  décu- 
bilus.  Grâce  à  ce  traitement  les  douleurs  abdominales  diminuent  vile. 
Pas  d'opium.  La  guérison  s'obtient  entre  dix  et  soixante  jours.  Sur  six 
enfants,  qui  ont  eu  des  injections  hypodermiques,  trois  ont  succombé. 

Parmi  les  maladies  infectieuses  fréquentes  à  Moscou,  la  fièvre  typhoïde 
lient  une  des  premières  places.  La  cause  doit  être  recherché  dans  l'indif- 
férence du  peuple  russe  pour  l'hygiène.  Il  existe  encore  plusieurs  villes 
t>ù  l'eau  potable  est  fournie  par  la  rivière.  Le  traitement  est  complètement 
opposé  à  celui  de  Brandt.  Un  bain  par  semaine  à  titre  d'hygiène,  surali- 
mentation, pas  d'antithermiques.  Ainsi  la  suraHmentation,  et  un  bain 
par  semaine  pour  la  propreté,  constitue  tout  le  traitement  de  la  dothié- 
nenterie  à  l'hôpital  Saint-Olga.  Ce  traitement  date  de  1889  et  pendant  neuf 
ans  on  a  traité  ainsi  257  cas.  La  suralimentation  ne  provoquerait  jamais 
de  lésions  intestinales  ;  chez  beaucoup  d'enfants  la  suralimentation  don- 
nerait de  la  constipation. 
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Sur  257  cas  traités  par  la  suralimentation  à  Thôpital  Saint-Olga,  il  n'y 
a  eu  que  11  morts;  35  enfants  ont  vu  leur  poids  diminuer  à  la  fin  de  la 
convalescence  ;  1  resta  stationnaire.  La  diminution  en  poids  varia  de 
100  grammes  à  1  800  grammes;  le  séjour  à  Thôpital  varia  entre  six  et 
trente  jours.  Les  autres  enfants  ont  quitté  l'hôpital  avec  une  augmenta- 
tion de  poids,  qui  varia  de  50  à  2000  grammes.  La  réaction  d'Ërhlich  fut 
essayée  dans  35  cas,  avec  19  résultats  positifs,  8  négatifs  et  8  douteux. 
Les  enfants  de  cette  dernière  catégorie  se  présentèrent  dans  le  service  dans 
le  courant  de  la  deuxième  ou  troisième  semaine,  époque  à  laquelle  la 
réaction  d'Ërhlich  ne  peut  donner  de  résultats.  Le  sérodiagnostic  de 
Widal,  essayé  dans  25  cas,  a  donné  des  résultats  positifs.  Dans  cinq  cas  les 
auteurs  ont  eu  recours  à  la  quinine  pour  la  fièvre  typhoïde  prolongée, 
mais  ce  médicament  a  été  impuissant.  L'auteur  du  traitement  par  la  sura- 
limentation arrive  aux  conclusions  suivantes  :  1°  Ce  traitement  n'entrave 
nullement  la  franchise  digestive  et  2<*  11  a  lavantage  de  ne  pas  débiliter 
les  enfants,  même  dans  les  formes  graves  de  la  dolhiénentérie. 
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Les  médicaments  chez  les  enfants,  par  le  D^  J.  Comby  (1  vol.  de  Vlll, 
082  pages.  —  Paris  1900.  —  Rueff  éditeur,  prix  18  fr.). 

Ce  livre  a  pour  but  d'étudier,  par  lettre  alphabétique,  la  plupart  des 
médications  anciennes  ou  récentes,  utilisables  en  médecine  infantile.  Non 
seulement  les  différents  agents  pharmaceutiques  sont  passés  en  revue, 
avec  leurs  principales  propriétés  physiques  et  organoleptiques,  mais 
encore  les  médications  physiques  (électricité,  hydrothérapie,  massage, 
mécanothérapie,  gymnastique),  psychiques  (hypnotisme),  organiques 
(sérums,  opothérapie,  etc.),  sont  étudiées  avec  des  détails  suffisants  et  à 
un  point  de  vue  pratique.  Â  la  fin  du  volume  l'auteur  a  donné  une  table 
de  posologie  et  un  résumé  des  médicaments  les  plus  actifs  avec  les  doses 
maxima  à  prescrire.  Il  n'existait  pas,  jusqu'alors,  d'ouvrage  semblable 
pour  la  médecine  des  enfants. 

Mount  Sinai  Hospital  Reports  (Comptes  rendus  de  Ihùpital  de  Mont- 
Sinaï),par  Paul  F.  Muxdé,  1  vol.  de  344  pages,  New- York  1899.  —  Ce  pre- 
mier volume  d'une  série  qui  sans  doute  sera  longue,  a  trait  à  Tannée 
1898.  Le  Mount  Sinai  Hospital  est  un  grand  établissement  hospitalier, 
sous  la  présidence  médicale  du  D''  A.  Jacobi.  inauguré  en  1856,  il  a  porté 
pendant  dix  ans  le  nom  d'hôpital  des  Juifs.  En  1856,  le  chifTre  des 
admissions  ne  dépassait  pas  200;  aujourd'hui,  il  atteint  3000.  Il  est  divisé 
en  plusieurs  sections  :  médecine,  chirurgie,  maladies  des  enfants,  gyné- 
cologie, ophtalmologie,  otologie.  Il  y  a  deux  ans,  on  a  créé  deux  places 
nouvelles  de  neurologiste  et  dermatologiste  consultants.  Les  médecins 
chargés  de  la  pédiatrie  sont  les  D*"*  B.  Scharlau  et  Henry  Kopuk.  Parmi 
les  cas  intéressants  de  ce  service,  nous  signalerons  6  cas  d'empyème 
chronique,  traités  d'après  la  méthode  de  Delorme  (décortication  du  pou- 
mon, après  résection  costale).  H  s'agissait  d  enfants  de  deux  à  dix  ans; 
cinq  guérirent,  un  succomba.  M.  Scharlau  rapporte  encore  l'histoire  d'un  cas 
de  leucémie  nique  ou  anémie  pernicieuse  chez  un  garçon  de  huit  ans,  et 
1  cas  d'infection  typ ho- malarienne,  chez  une  fille  de  treize  ans  :  taches 
rosées,  réaction  de  Widal,  plasmodies  dans  le  sang. 

Le  cas  de  leucémie  aiguë  est  intéressant  par  l'origine  traumatique  et 
la  rapidité  de  la  marche.  L'enfant,  reru  à  riiôpital  le  23  avril  1898,  avait 
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été  frappé  à  la  tempe  droite  par  un  camarade,  deux  semaines  aupar 
iièvre,  malaise,  vomissements,  émaciation  rapide.  Les  pieds  e 
douleurs  de  ventre  et  de  tète,  grosse  rate.  Hémorragies  par  la  1 
et  les  gencives,  taches  de  purpura  sur  le  corps.  Palpitations,  d; 
d'eiTort,  faiblesse  extrême.  Faciès  boufti,  œdème  des  paupières;  r 
poumon,  souffle  anémique  au  cœur.  Le  foie  est  gros;  glandes  ly 
tiques  légèrement  augmentées  au  cou,  à  Faine,  aux  aisselles  ;  os  sei 
à  la  pression.  L'examen  du  sang  donne  900  000  hématies  et  2  200  leuc< 
i7  p.  100  d'hémoglobine.  Parmi  les  leucocytes,  8  sur  H  étaient 
nucléaires,  et  3  sur  il  polynucléaires.  Rapidement  la  rate  dimii 
volume  pendant  que  le  foie  augmentait.  Mort  vingt  jours  après  le 
de  la  maladie. 

Autopsie,  —  Épanchement  léger  dans  la  plèvre  gauche,  hémoi 
sous-pleurales,  engouement  de  la  base  gauche  ;  petits  foyers  à  < 
Épanchement  rouge  dans  le  péricarde,  hémorragies  sous-péricar 
et  sous  Tendocarde.  Ganglions  modérément  tuméfiés  sans  tuberc 
thymus  s'étendant  jusqu'à  la  4«  côte;  rate  ayant  12  centimètres 
pesant  250  grammes;  hémorragies  à  la  surface  des  reins;  hémo 
du  foie,  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du  cerveau,  du  crâne,  etc.  L'e 
histologique  montra  partout  un  accroissement  des  éléments  lymp] 
Cultures  du  sang  stériles. 

D'autres  observations,  fort  intéressantes,  concernant  les  divers 
ches  de  la  médecine,  sont  rapportées  dans  ce  volume  qui  fait  honn 
Médical  Roard  du  Mt.  Sinai  Hospital. 

Leçons  de  chirurgie^  par  le  D'  P.  Skbileau  (1  vol.  de  232  pages 
1899,  A.  Maloine).  Ce  petit  ouvrage  contient  plusieurs  leçons  inléi 
la  médecine  des  enfants  :  traitement  des  adénopathies  tuberculei 
la  région  cervicale;  un  mot  de  critique  sur  la  pathogénie  de  l'appen 
traitement  de  la  hernie  ombilicale  ;  des  indications  de  la  résection 
diculaire;  traitement  de  l'ectopie  inguinale  du  testicule,  etc.  Ces 
sont  écrites  avec  talent  et  d'une  lecture  agréable.  Elles  offrent  \ 
intérêt. 

Les  tronbles  mentaux  de  l'enfance,  par  le  D^-  Marcel  Manheimkr 
de  190  pages,  Paris  1899,  Soc.  d'éditions  scientifiques,  prix  5  francs^ 
volume,  enrichi  d'une  préface  par  le  professeur  Jofkroy.  est  un  \i 
précis  de  psychiatrie  infantile.  Dans  une  première  partie,  l'auteur  ti 
i'étiologie  :  hérédité,  causes  déterminantes,  etc.  Dans  la  seconde,  il 
la  séméiologie:  troubles  de  l'affectivité,  de  l'intelligence,  de  l'acti 
la  conscience.  Puis  il  passe  en  revue  les  différentes  maladies  me 
psychoses  pures,  dégénérescence  mentale,  névroses,  état  de  régi 
délires  toxiques.  C'est  la  troisième  partie.  Dans  la  quatrième  pari 
envisagées  les  questions  de  médecine  légale  :  responsabilité  des  e 
enfants  coupables,  enfants  témoins,  suicide.  La  cinquième  et  d 
partie  est  réservée  au  traitement  et  à  l'assistance  :  prophylaxie,  trai 
médical,  traitement  psychologique,  assistance.  On  voit,  par  ce 
énoncé  des  différents  chapitres  du  livre,  quel  intérêt  il  offre  au  m 
au  philosophe,  au  philanthrope. 

De   la   morbidité  et   la  mortalité   des   enfants  à  Athènes, 
D'  A.   Papapanagiotou  (t  vol.  de  160  pages,  Athènes  1899,  C.  Mei> 
N.   Kargarodis,  éditeurs). 

Dans  cet  ouvrage  très  consciencieux,  orné  de  nombreux  tableau? 


766  SOCIÉTÉ   DE    PÉDIATRIE 

tiques,  l*auteur  étudie  les  causes  des  maladies  des  enfants  à  Athènes  et 
les  moyens  de  restreindre  la  mortalité  considérable  qui  sévit  sur  celte 
ville,  dont  la  population  s'accroit  rapidement  (44510  habitants  en  1870, 
1220H9eni897).  Sur  100  décès,  de  tout  âge,  on  compte  plusde48  enfants 
de  0  à  dix  ans;  en  France,  sur  100  décès  il  n'y  aurait  que  35  enfants  de 
0  à  quinze  ans.  Après  quelques  considérations  sur  le  climat  d*Alhènes, 
iM.  Papapanagiotou  étudie  les  causes  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité 
infantiles  (causes  hygiéniques,  maladies  de  l'appareil  digestif,  de  Tapparell 
respiratoire,  fièvres  éruptives  et  autres  affections  contagieuses,  maladies 
du  système  nerveux,  maladies  des  nouveau-nés,  etc.)- 

Pour  diminuer  la  mortalité,  il  propose  les  refuges  ouvroirs,  les  secoun^ 
de  grossesse  et  d'allaitement,  les  crèches  et  autres  fondations  analogueb 
à  celles  qui  existent  en  France  et  ailleurs. 

En  résumé  ce  livre  contient  beaucoup  de  renseignements  intére«sant> 
et  fait  honneur  au  pédiatre  qui  Ta  écrit. 

Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  (Traité  des  maladies  de  Tenfance . 
par  le  D**  Ad.  Bagixsky  (1  volume  de  1 110  pages,  6*^  édition,  Braunschweig. 
1899,  Fr.  Wredex  éditeur,  prix  20  m.) 

La  première  édition  du  Traité  classique  de  Baginsky  remonte  à  1882; 
aujourd'hui  nous  avons  la  6«  édition  revue  et  augmentée.  Cei  ouvrage  a 
donc  eu  un  grand  succès  et  il  a  été  traduit  en  beaucoup  de  langues.  Voici 
le  plan  sur  lequel  il  est  construit  avec  les  têtes  de  chapitre  quMl  con- 
tient. Après  une  introduction  générale  sur  la  physiologie  et  Thygiène 
des  enfants,  l'auteur  étudie  dans  une  première  section  les  maladies  des 
nouveau-nés.  Puis  il  aborde  les  maladies  générales*  infectieuses  et  dyscra- 
siques.  Viennent  ensuite  les  maladies  des  systèmes  organiques,  dans 
l'ordre  suivant  :  système  nerveux,  appareil  respiratoire,  appareil  circula- 
toire, appareil  digestif  (bouche,  dents,  pharynx,  œsophage,  estomac, 
intestin,  foie,  rate,  pancréas,  umbiiic,  hernies),  voies  uro-génitale^. 
organes  des  sens,  peau,  colonne  vertébrale  (cyphose,  lordose,  scoliose;. 
L'ouvrage  se  termine  par  un  formulaire,  suivi  d'une  table  alphabétique  et 
d'une  table  des  auteurs  cités. 

11  est  superflu  de  faire  l'éloge  d'un  ouvrage  qui  a  eu  tant  de  succès 
parmi  les  médecins  et  les  étudiants.  Nous  dirons  seulement  qu'il 
témoigne,  chez  l'auteur,  d'une  grande  puissance  de  travail  et  d'une 
grande  expérience  de  la  clinique  et  de  la  nosographie  infantiles. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉblATBiE 

Séance  du  14  novembre  1899.  —  Présidence  de  M.  Lannelonyue, 

Élections:  MM.  Blache,  Deschamps,  (ih.  Leroux, Tollemer,  Valude,sout 
nommés  membres  titulaires. 

Sont  nommés  membres  coirespondants  étrangers,  MM.  Baginsky,  Barlow, 
Bokay,  L.  Concetti,  Escherich,  F.  Fede,  Filatow,  Heubner,  Hirschsprung, 
Jacobi,  Martincz  Vargas,  Medin,  Monti,  Ranke,  Rauchfuss,  Soltmann, 
Slooss,  Tordeus,  d'Arcy  Power,  Hoffa,  Lorenz,  Wolf,  Gibney. 

M.  Variot  fait  une  communication  sur  l'épidémie  récente  de  /ièvre 
tj/pfioïde  à  rhùpital  Trousseau.  Sur  115  cas,  il  a  eu  10  décès  ^9  p.  0)0.. 
Il  a  relevé  9  cas  d'hémorragies  intestinales,  1  cas  de  perforation  avec 
laparotomie  qui  a  donné  une  survie  de  quinze  jours.  Il  a  vu  des  vomisse- 
ments incoercibles  dans  les  cas  graves,  de  la  tachycardie  (140,  160,  de 
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l'albuminurie  notable  (6  fois).  11  a  observé  20  rechutes.  Faible  conta- 
giosité fl  seul  cas  intérieur).  11  n'a  pas  donné  de  bains  froids,  mais  seu- 
lement des  bains  tièdes. 

M.  Barbier  n'a  eu  qu'un  décès  sur  35  à  40  cas;  il  ne  donne  pas  de 
bains  froids  qui  exposent  au  collapsus. 

M.  Mf.ry,  qui  a  eu  1  décès  sur  35  cas,  donne  des  bains  froids,  mais  sou- 
tient les  malades  par  des  injections  de  strychnine. 

M.  GuiNON  rapporte  deux  cas  de  contagion  hospitalière  de  la  fièvre 
typkoide. 

M.  AussET,  en  rappelle  5  observés  à  Lille. 

M.  Variot,  en  présence  de  ces  faits,  demande  l'isolement  des  typhoï- 
diques  hospitalisés. 

Si.  Le  Gendre  fait  une  communication  sur  un  cas  de  diabète  aigu  chez 
un  enfant  de  vingt-deux  mois  issu  de  parents  goutteux.  Il  y  avait 
i'^s^^ySl  de  sucre  pour  750  grammes  d'urine.  Marche  rapide,  mort  dans  le 
coma  malgré  l'emploi  des  alcalins,  de  l'arsenic,  de  l'extrait  pancréatique 
en  lavement. 

M.  AviRAGNET  rapporte  quatre  observations  de  troubles  digestifs  liés  à  la 
rhinopharyngite.  11  a  vu  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des  poussées 
d'entérite,  des  selles  muco-membraneuses  chez  des  enfants  atteints  de 
coryza,  de  pharyngite,  d'hypertrophie  amygdalienne.  En  soignant  la 
rhino-pharingite,  on  guérissait  l'entérite.  Il  recommande  les  injections 
d'huile  d'olives  stérilisée  additionnée  de  1  p.  20  de  résorcine. 

M.  Thiercelin  fait  une  communication  sur  le  diplocoque  intestinal  ou 
entérocoque  et  sur  son  rôle  dans  la  pathogénie  de  certaines  affections 
digestives. 

M.  ViLLEMiN,  montre  une  hypertrophie  congénitale  du  pied  qu'il  a  am- 
putée. 

NOUVELLES 

Protection  de  renfance.  —  Sur  la  proposition  du  D*"  Dupeux,  le  conseil 
d'arrondissement  de  Bordeaux  a  adopté  le  vœu  suivant  ; 

«  1**  Que  les  médecins-inspecteurs  soient  pourvus  d'un  pèse-bébé  de 
pi^cision  et  pratique,  c'est-à-dire  peu  encombrant; 

<'  2°  Qu'ils  soient  tenus,  dans  leurs  visites,  de  consigner  sur  le  livret  de 
l'enfant  la  pesée  qu'ils  ont  constatée.  » 

Enseignement  de  la  pédiatrie  à  NapleB.  —  Nulle  part  il  n'existe,  pour  les 
étudiants  en  médecine,  l'obligation  de  suivre  des  cours  ou  de  passer  des 
examens  spéciaux  de  pédiatrie.  Mais,  dans  plusieurs  universités  italiennes, 
à  Naples  et  à  Rome,  on  peut  passer  des  examens  volontaires  et  recevoir 
des  notes  de  présence  et  d'assiduité  aux  leçons  de  pédiatrie.  C'est  ainsi 
que  nous  trouvons,  dans  le  journal  la  Pédiatria  (n'^  9),  une  liste  de  vingt 
étudiants  ayant  suivi  les  cours  du  professeur  Fr.  Fede  en  1899. 

En  outre,  dix  étudiants  ont  passé  leur  thèse  de  doctorat  sui-  des 
questions  de  pédiatrie  : 

1"  GuARRELLA  Francksco.  —  Contributiou  à  l'étudi»  du  sang  dans 
quelques  formes  d'anémie  (splénique,  syphilitique,  rachitique,  gastro- 
intestinale) et  dans  la  cynose  infantile. 

2«  Campo  Giuseppe.  —  Microbes  de  la  bou(!he  des  nouveau-nés,  leur 
développement  et  leur  pouvoir  pathogène  en  rapport  avec  les  premières 
fonctions  vitales. 
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30  Cassola  Filippo.  —  Rechei-ches  bactériologiques  sur  le  contenu 
intestinal  et  sur  les  modifications  de  virulence  des  microbes  intestinaux 
dans  quelques  cas  d'entérites  chroniques  infantiles. 

4°  Sangïovanni  Raffakle.  — Hémiplégie  spasmodique  infantile. 

l')"  Priori  Giovanni.  —  Influence  du  massage  abdominal  dans  un  cas 
d'ascite  tuberculeuse  chez  une  fillette. 

6'»  Manieri  (ksARE.  —  Organothérapie  rénale  dans  quelques  cas  de 
néphrite  chez  les  enfants. 

70  Carfarelu  Domenico.  —  Un  cas  d'œdème  toxique. 

8°  GiANNUzzi  LuiGi.  —  Pneumonie  et  atrophie. 

9*  RuGGiRRi  RosARio.  —  CiiThose  hépatique. 

^C*  Frieri.  —  Anémie  splénique  infantile. 

Hôpital  des  enfants  malades.  —  Professeur  M.  Grancher.  —  M.  Mar- 
FAN,  agrégé,  chargé  de  cours,  a  commencé  le  cours  de  clinique  des 
maladies  infantiles  le  vendredi  10  novembre  1899,  à  dix  heures  du  matin 
(Hôpital  des  Enfants-Malades,  149,  rue  de  Sèvres),  et  le  continuera  les 
lundis  et  vendredis  suivants,  à  la  même  heure. 

iM.  le  D'  Jacquet,  médecin  des  hôpitaux  :  Maladies  de  la  peau,  les  mer- 
credis, à  dix  heures. 

M.  le  D'"  Cuvii.lier:  Maladies  du  nez,  du  pharynx,  du  larynx  et  des 
oreilles,  les  samedis,  à  dix  heures; 

M.  le  D""  Larat  :  Ëlectrothérapie,  les  jeudis,  à  dix  heures. 

Enseignement  pratique  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  diphté- 
rie. —  M.  le  D'  Sevestre,  médecin  des  hôpitaux,  chargé  d'un  cours  de 
clinique  annexe,  commencera  le  lundi  20  décembre  1899,  à  neuf  heures  du 
malin  (hôpital  des  Enfants-Malades,  pavillon  Trousseau),  un  enseignement 
pratique  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  diphtérie  (sérothérapie, 
bactériologie,  tubage  et  trachéotomie;. 

Seront  admis  à  suivre  cet  enseignement  MM.  les  étudiants  pourvus  de 
10  inscriptions  et  MM.  les  docteurs  en  médecine. 

Chacun  d  eux  sera  exercé  à  Texamen  bactériologique  et  à  la  pratique 
(les  interventions  opératoires. 

Les  inscriptions  seront  reçues  au  secrétariat  de  la  Faculté  (guichet  n*^  1  j, 
tous  les  jours,  de  midi  à  trois  heures. 

Ils  seront  classés  par  séries  de  vingt  et  pour  une  période  de  un  mois. 
(MM.  les  docteurs  en  médecine  devront  justifier  de  leur  grade,  soit  en 
produisant  le  diplôme  de  docteur,  soit  toute  autre  pièce  énonçant  leur 
identité.) 

• 

Hôpital  Trousseau.  —  M.  Kirmisson  a  repris  le  mardi  14  novembre  1899, 
à  dix  heures,  ses  leçons  cliniques  sur  les  maladies  chirurgicales  des 
enfants,  il  les  continuera  les  mardis  et  samedis  à  la  même  heure. 

Université  de  Bologne.  —  Le  D'  Berti  est  nommé  Privat-docent  de 
pédiatrie. 

Université  de  Sicile.  —  Le  professeur  Galvagno  va  ouvrir  un  cours 
privé  de  pédiatrie  à  Calane. 

Le  yéranl, 
P.    «OUCHEZ. 


49  7G-99.  —  Corbeil,  Imprimerie  Éd.  Caété. 
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lombaire  et  fistule  pyo -stercorale,  56 1 . 

Appendicites,  761. 

Apophyse  mastoïde  chez  l'enfant,  tré- 
panation, traitement  consécutif,  125. 

Artério-sclérose  hérédo-syphilitique  du 
myocarde,  629. 

Arthrites  aiguës  des  enfants,  123. 

Arthrites  blennorragiques,  759. 

Ascite  congénitale,  615. 

Association  des  naturalistes  et  méde- 
cins allemands,  640. 

Association  médicale  britannique,  511. 

Association  médicale  canadienne,  704. 

Association  scarlatino-varicelleuse,  875. 

Associations  bactériennes  dans  la 
diphtérie  et  sérothérapie,  492. 

Associations  microbiennes  dans  la  diph- 
térie (Mémoire  du  D^  H.  Méry),  1. 

Asthme  adénoîdien,  378. 

Asthme  bronchique  nerveux  chez  les 
enfants,  178. 

Ataxie  aiguë,  240. 

Ataxie  cérébelleuse  post-typhique,  625. 

Athétose  avec  hémiplégie  spasmo- 
dique,  739. 

Atrésle  congénitale  du  rectum,  431. 

Atrophie  infantile  traitée  par  le  lait 
stérilisé,  574. 

Atrophie  jaune  aiguë  du  .foie  à  deux 
ans,  558. 

Attitudes  vicieuses  de  la  coxalgie  (Mé- 
moire du  D'  O^Zoux),  321. 


Bacilloscopie  des  crachats  retirés  de 
Testomac  pour  le  diagnostic  de  h 
tuberculose,  563. 

Bactéries  dans  les  matières  fécales  da 
nourrisson  (Mémoire  du  D*  d'Orlandxx 
409. 

Bactéries  peptonisantes  de  KlQgge,  S). 

Bactériologie  de  la  diphtérie  et  des  in- 
fections mixtes,  307. 

Bactériologie  de  Timpétigo  (Mémoire  de 
F.  Marié-Davy,  257. 

Bactérium  coli  dans  l'urine  et  sa  signi- 
fication, 429. 

Base  du  vingtième,  méthode  de  dosage, 
571. 

Bec-de-lièvre,  442. 

Blépharorragie  dans  la  première  en- 
fance, 241. 

Botulisme  (Revue  générale)^  734. 

Bromoforme  dans  le  traitement  de  la 
coqueluche,  379. 

Bronchectasie,  760. 

Broncho-pneumonies    infantiles,    689. 


Bacille  de  Lœffler  (Persistance  dans  la 
gorge),  116. 

Bacille  diphtérique  dans  les  organes, 
317. 

Bacille  pyocyanique  (infection  intesti- 
nale), 429. 


Calculs  biliaires,  365. 

Calculs  de  la  vésicule  biliaire  chez  un 
nouveau-né,  366. 

Calcul  de  la  vessie  chez  un  enfant,  17». 

Calculs  de  la  vessie,  703  et  758. 

Calcul  vésical  chez  l'enfant,  radiogra- 
phie, 175. 

Calculs  de  l'uretère,  617. 

Calculs  de  rein  (Mémoire  de  Comby),  577. 

Camphre  (empoisonnement),  497. 

Canal   hépatique  (malformation},  36i. 

Cardiopathies  rhumatismales,  627. 

Carie  du  rocher  (traitement  opératoire), 
54. 

Cas  mortel  d'hydatîde  du  poumon,  SGI 

Cellules  nerveuses  dans  l'intoxication 
acide  et  l'inanition,  617. 

Chloroforme  (mort  par  le),  177  et  500. 

Chloroformisation  chez  les  enfants 
(Mémoire  de  Em,  Caslueil),  151. 

Chlorose  vraie  chez  une  enfant  de 
7  ans  (Recueil  de  faits  par  MeUetal\ 
160. 

Chorée  de  Sydenham  (Traitement,  Ut- 
moire  du  /)''  /.  Comhy)^  193. 

Chorée  de  Sydenham  (traitement  par 
Tarsenic  à  hautes  doses),  248. 

Chorée  (névrite  arsenicale  après  le  trai- 
tement par  la  liqueur  de  Fowler], 
248. 

Circoncision  (inoculation  tubercoleuse,, 
177. 

Circoncision  (technique),  176. 

Cirrhose  alcoolique  du  foie  terminée 
par  ictère  grave  chez  un  garçon  de 
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7   ans    {Mémoire   de    Haushaller   et 

Richon),  129. 
Cirrhose  cardio-tuberculeuee  {Mémoire 

de  MM.  Moizard  et  Plueipin),  449. 
Cirrhose  du  poumon  droit*  562. 
Cirrhose  hépatique,  761. 
Colites  chez  Tenfant,  426. 
Clinique  médicale  de  THÔtel-Dieu,  63. 
Cloisons  intestinales,  448. 
Cœur  (examen  et  sémiotique),  253. 
Cœur  (malformation  congénitale),  629. 
Complication  insolite  de  la  coqueluche, 

570. 
Compression    mortelle  de  la  trachée 

par  le  thymus,  304. 
Congrès  de  médecine  de  Lille,  576. 
Congrès  international  de  médecine  de 

1900  (section  de  pédiatrie),  64. 
Congrès  international  pour  Tenfance, 

127  et  320. 
Congrès  pour  Thygiène  de  Tallaitement 

mercenaire,  190. 
Congrès  scientifique    latino-américain 

(!'•  session),  447. 
Constipation  chronique  traitée  par  le 

massage  du  ventre,  486. 
Constipation  habituelle  du  nourrisson 

(causes  et  traitement),  107. 
Consultations  hospitalières,  256. 
Contagion  tuberculeuse  à  l'école,  120. 
Contre^indications  momentanées  de  la 

vaccine,  750. 
Convulsions  chez  un  nouveau-né  dont 

la  mère  avait  de  Talbuminurle  gravi- 
dique, 501. 
Convulsions  de  la  mère  et  de  Tenfant, 

501. 
Convulsions  du  nouveau-né  provoquées 

par  l'alcoolisme  de  la  nourrice,  41  et 

42. 
Coqueluche,  574. 

Coqueluche  (complication  inusitée),  570. 
Coqueluche  (diagnostic  précoce),  569. 
Coqueluche  (paralysies),  507. 
Coqueluche  (traitement*,  373. 
Coqueluche  (traitement  par  le  bromo- 

forme).  379. 
(Coqueluche  (traitement  de  la)  par  les 

inhalations   d'oxygène    saturées    de 

vapeurs  médicamenteuses,  122. 
Coqueluche  (troubles  cérébraux),  752. 
Corps  étranger  ayant  séjourné  147  jours 

dans  les  bronches,  637. 
Corps  étranger  dans  le  poumon,  633. 
(^rps  étranger  de  la  trachée  {Recueil  de 

faits  par  Fr.  Hou^say)^  99. 
Corps    étrangers    des    fosses    nasales 

(procédé    nouveau    de    traitement), 

636. 
Corps  étranger  du  nez  (extraction  après 

23  ans),  036. 


Corps  étrangers  de  Tœsophage  (3  cas), 
635. 

Corps  étranger  des  voies  aériennes 
méconnu  pendant  un  an,  633. 

Corps  thyroïde  d'iode  en  est-il  un  élé- 
ment constituant),  48. 

Coryza  et  mortalité  des  nouveau-nés 
syphilitiques,  703. 

Coryza  syphilitique  héréditaire  chez  le 
nouveau-né,  122. 

Cou  (kyste  hydatique),  688. 

Cou  (Lymphosarcome),  687. 

Coup  de  chaleur  chez  les  nourrissons, 
739. 

Couveuse  artificielle  chez  les  nouveau- 
nés,  509. 

Couveuses  (Infection  dans  les)^  444. 

Coxalgie  (attitudes  vicieuses),  Mémoire 
de  O'Zoux,  321. 

Coxalgie  (traitement  de  la),  123. 

Craniomalacie  et  laryngospasme,  375. 

Crèches,  étude  d'hygiène  infantile,  124» 

Croup  diphtérique  (diagnostic),  757. 

Croup  (pronostic  et  traitement  à  l'épo- 
que actuelle),  114. 

Cure  radicale  de  la  hernie  inguinale 
non  étranglée  chez  l'enfant  en  bas 
âge,  188. 

Cure  radicale  du  spina-bifida,  689. 

Cyanose  chronique  congénitale,  modi- 
fications sanguines,  376. 


Débridement  des  cicatrices  et  ablation 
de  l'appendice  à  froid,  560. 

Dentition  (pathogénie  des  accidents), 
687. 

Dents  (éruption,  &ge  d'apparition), 
440. 

Dents  qui  apparaissent  au  moment  de 
la  naissance,  180. 

Dermites  simples  de  l'enfance,  187. 

Deux  cas  d'anémie  splénique,  571. 

Deux  cas  d'appendicite  chez  des  enfants 
de  quatre  ans,  561. 

Développement  extraordinairement 
précoce,  692. 

Diabète  aigu  chez  un  enfant  de 
22  mois,  767. 

Diabète  insipide,  763. 

Diagnostic  bactériologique  de  la  diph- 
térie, examen  des  fausses  membra- 
nes, 573. 

Diagnostic  chez  l'enfant  {Mémoire  de 
Dézy),  587. 

Diagnostic   du  croup  diphtérique,  757. 

Diagnostic  et  pronostic  de  certaines 
formes  d'imbécillité,  245. 

Diagnostic  précoce  de  la  coqueluche, 
569. 
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Diarrhée  d'été  à  Toulouse,  376. 

Diarrhées  estivales,  432. 

Diarrhée  traitée  par  Teudoxine,  427. 

Diazoréaction  dans  Furine  du  nouveau- 
né,  52. 

Digestion  et  assimilation  des  nourris- 
sons, 618. 

Diète  hydrique,  dans  les  maladies  gas- 
tro-intestinales, 443. 

Difformités  congénitales  des  doigts  et 
pouce  bifide,  297. 

Digestion  (flèvre  de),  117. 

Digestion  gastrique  du  nourrisson,  242. 

Dilatation  bronchique  avec  fétidité 
chez  un  garçon  de  douze  ans,  622. 

Diphtérie  (associations  et  sérothérapie), 
492. 

Diphtérie  (associations  microbiennes). 
Mémoire  du  D'  U.  Méry,  1 . 

Diphtérie  (diagnostic  par  Texamen 
direct  des  membranes),  573. 

Diphtérie  et  infections  mixtes  (bacté- 
riologie), 307. 

Diphtérie  et  lymphatisme,  244. 

Diphtérie  (hémorragies  dans  la),  187. 

Diphtérie  (insuffisance  mitrale),  239. 

Diphtérie  toxique  pure,  65. 

Diphtéries  associées,  381. 

Diphtérie  traitée  par  le  sérum  (albumi- 
nurie), 698. 

Diplégies  spasmodiques  de  l'enfance 
(classification  et  pathogénie),  Mémoire 
de  C.  Oddo,  74  et  135. 

Dispensaire  des  Enfants-Malades  de 
Marseille,  250. 

Dispensaires  poui  Enfants-Malades  à 
Paris,  249. 

Domaine  et  devoirs  de  la  Pédiatrie,  557. 

Dosage  des  médicaments  à  l'époque  de 
la  croissance,  7o3. 

Dysenterie,  763. 

Dyspepsie  chronique  de  la  seconde 
enfance,  251. 


E 


Eclampsie  puerpérale,  convulsions  de 
la  mère  et  de  l'enfant,  guérison,  501. 

Ecthyma  térébrant  infantile,  508. 

Ëlectrothérapie  dans  quelques  mala- 
dies de  l'enfance  (Mémoire  du  D^  La- 
rat),  385. 

Eléments  du  diagnostic  chez  Tenfant 
{Mémoire  de  Bézy)^  537. 

Eléphantiasis  congénital  (deux  cas), 
740. 

Emphysème  généralisé  dans  ta  rou- 
geole, 303. 

Empoisonnement  par  un  Uniment 
camphré,  guérison,  497. 

Empyème  (décortication;,  764. 


Empyème  de  Pantre  chez  un  enfant  de 
trois  semaines,  633. 

Empyème  de  nécessité  chez  Tenfant,  124. 

Empyème  double  (3  cas),  562. 

Enanthème  de  la  rubéole,  .S66. 

Encéphalite  chez  le  nourrisson,  69l>. 

Enclavement  d'un  sou  dans  l'œsophage 
avec  perforation  de  Taorte,  634. 

Endartérite  et  endophlébite  de  la 
moelle,  504. 

Endocardite  chez  les  enfants  (cause.*;^. 
628. 

Endocardite  guérie,  558. 

Enseignement  de  la  diphtérie,  76ft. 

Enseignement  de  la  Pédiatrie  â  Naples. 
767. 

Enseignement  de  la  Pédiatrie  à  Rome, 
62. 

Enseignement  de  la  pédiatrie  dans  les 
universités  (Mémoire  du  Z>'  Concetti), 
710, 

Enseignement  pratique  du  diagnostic 
et  du  traitement  de  la  diphtérie,  63. 

Entérite  à  streptocoques  (2  cas),  490. 

Entéro-côlites  aiguës  avec  accidents 
graves  (choléra  sec),  425. 

Entérocoque,  767. 

Enzyme  diastasique  dans  les  selles  des 
nourrissons   et  le  lait  maternel,  435. 

Epidémie  d^attaques  hystériques  dans 
une  école  municipale  à  Brunswick, 
306. 

Epilepsie  (priapisme),  751 . 

Epilepsie  saturnine,  état  épilepttque, 
guérison,  497. 

Epithélioma  chez  un  garçon  de  qua- 
torze ans,  502. 

Ergot  de  seigle  dans  le  paludisme  chro- 
nique, 570. 

Eruption  des  dents  temporaires,  440. 

EruptioD  le  premier  jour  des  symp- 
tômes de  rougeole,  569. 

Erythème  de  lavements,  566. 

Erythèmes  prémorbilleux,  4t8. 

Erysipèle  avec  gangrène  chez  un  nou- 
veau-né, guérison,  241. 

Erysipèle  suite  d'ostéo-myélite  à  strep- 
tocoques du  fémur,  372. 

Estomac  du  nourrisson  (anatomie  et 
physiologie),  757. 

Etiologie  et  pathogénie  du  purpura 
rhumatoide,  44. 

Etiologie  et  traitement  de  Tabcès  rétro- 
pharyngien,  494. 

Eudoxinedans  le  traitement  de  la  diar- 
rhée, 427. 

Examen  et  sémiotique  du  cœur,  253. 

Examen  forcé  du  larynx  chez  l'enfant, 
758. 

Excitation  cérébrale  chez  les  enfants, 
120,121. 
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Excrétion  de  Turée  et  influence  de 
ringestion  des  sels  ammoniacaux, 
114. 

Exostose  volumineuse  de  l'extrémité 
inférieure  du  cubitus  gauche  d'ori- 
gine traumatique,  247. 

Extraction  d'un  corps  étranger  du  nez 
après  vingt-trois  ans,  636. 

F 

Faculté  de  Bordeaux,  512. 

Faculté  de  Bruxelles,  448. 

Ferments  digestifs  dans  diverses  ma- 
ladies, 4'{4. 

Fibrome  de  la  peau  à  cellules  géantes, 
238. 

Fibromes  embryonnaires  de  l'intestin 
chez  les  enfants,  185. 

Fibro-moUuscum  congénital  du  crâne 
implanté  sur  le  sinus  longitudinal 
supérieur,  310. 

Fièvre  de  digestion.  117. 

Fièvre  dUnanition,  615. 

Fièvre  herpétique,  691. 

Fièvre  typhoïde  à  l'hôpital  Trousseau, 
766. 

Fièvre  typhoïde  à  rechutes  (Revue  gé- 
nérale), 481. 

Fièvre  typhoïde  à  rechutes  (Soc.  dePé- 
diatrie,  319). 

Fièvre  typhoïde  aux  différents  âges  de 
l'enfant,  305. 

Fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  dans 
les  pays  chauds  {Mémoire  du  D^  F. 
Sbrana),  29. 

Fièvre  typhoïde  chez  une  fille  de  six  ans, 
rechute  après  cinquante  jours,  gué- 
rison  {Recueilde  faits  par  CAoyai/),478. 

Fièvre  typhoïde  (contagion),  767. 

Fièvre  typhoïde  de  la  mère  sans  séro- 
réaction  chez  le  fœtus,  185. 

Fièvre  typhoïde  hématurique,  rechute, 
guérison,  485. 

Fièvre  typhoïde  intra-utérine,  184. 

Fièvre  typhoïde  (rechutes),  699. 

Fièvre  typhoïde  (suralimentation),  7fe3. 

Fœtus  achondroplasique,  300. 

Fœtus  (in  fection  gastro-intestinale)  ,3 1 6. 

Foie  fatrophie  jaune  aiguë),  558. 

Foie  (cirrhose  alcoolique).  Mémoire  de 
Hauahaller  et  Bichon,  129. 

Foie  dans  la  gastro-entérite  des  nour- 
rissons, 439. 

Foie  dans  les  dyspepsies  gastro-intes- 
tinales chroniques,  439. 

Foie  (hérédo-syphilis),  364. 

Formulaire  d'hygiène  infantile  collec- 
tive, 189. 

Fractures  du  crâne  et  des  côtes  chez  un 
enfant  de  trois  semaines,  306. 


Fracture  intra-utérine  du  crâne,  625. 
Fractures  intra-utérines,  182. 
Fugues  chez  les  enfants,  507. 

G 

Ganglions  caséeux  (rupture  dans  les 
voies  respiratoires),  747. 

Gangrène  primitive  du  pharynx,  493. 

Gastro-entérite  aiguë  des  nourrissons, 
431  et  510. 

Gastro-entérite  du  nourrisson,  47  et 
124. 

Gastro-entérites  du  sevrage,  guérison 
par  la  suppression  du  lait  [Mémoire 
du  D'  Saint-Philippe),  265. 

Généralisation  du  bacille  diphtérique, 
383. 

Genu  recurvatum  acquis,  239. 

Goitre  congénital  d'un  nourrisson  gué- 
ri par  le  traitement  thyroïdien  de  la 
nourrice,  496. 

Goitre  et  myxœdème  {Recueil  de  faits, 
par  Araoz  Alfaro)^  162. 

Goitre  exophtalmique  traité  par  le  bro- 
mure et  l'iodure  de  strontium,  499. 

Goutte,  253. 

Graisse  chez  le  nourrisson  et  sclérême, 
49. 

Graisse  et  degré  de  stérilisation  du  lait 
49. 

Grenouillette,  442. 

Grenouillette  et  son  traitement  par 
Textirpation  totale,  315. 

Grippes  prolongées  et  apyrétiques,  436. 

Guérison  d'un  goitre  congénital  chez 
un  nourrisson  par  Talimentation  thy- 
roïdienne de  la  nourrice,  496. 


Hémarthrose  due  à  l'hémophilie,  45. 
Hématome  du  sternocléido-mastoïdien 

chez  un  nouveau-né,  741. 
Hématomes  des  valvules  auriculo-ven- 

triculaires,  502. 
Hématomyéliechez  un  nouveau-né,  492. 
Hémi-hypertrophie  de  la  face,  296. 
Hémimélie,  31 4. 

Hémiplégie  infantile  (troubles  de  la  pa- 
role), 188. 
Hémiplégie  spasmodique  avec  athétose, 

739. 
Hémophilie   (trois  cas  d'hémarthrose) 

45. 
Hémoptysie  chez  un  enfant  de  huit  ans. 

746. 
Hémoptysie  mortelle  chez  un  enfant  de 

deux  ans,  746. 
Hémoptysie  mortelle  chez  un  enfant  de 

trois  ans,  746. 
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Hémorragies  dans  la  diphtérie,  187. 

Hémorragies  génitales  graves  chez  les 
nouveau-nés,  490. 

Hérédité  de  Talbuminurie  {Revue  géné- 
rale), 164. 

Hérédo- syphilis  du  foie,  36  L 

Hernie  étranglée  au-dessous  d^un  an, 
623. 

Hernie  inguinale  épiploïque  chez  Ten- 
fant,  186. 

Hernie  inguinale  non  étranglée  (cure 
radicale),  188. 

Hernies  abdominales  congénitales,  565. 

Heraies  ombilicales  chez  le  nouveau-né, 
509. 

Hétérotaxie  générale  et  partielle  des 
organes  internes,  303. 

Hommage  au  prof.  Fede,  513. 

Hôpital  de  Bedford,  576. 

Hôpital  des  Enfants  de  B&le,  506. 

Hôpital  d'enfants  de  Jenner  (31«  rap- 
port), 59. 

Hôpital  d'enfants  de  Liepzig  (compte- 
rendu  annuel),  59. 

Hôpital  d'enfants  Stéphanie  à  Budapest, 
700. 

Hôpital  des  Enfants-Malades,  256,  768. 

Hôpital  Mont-Sinal  (compte  rendu),  764. 

Hôpital  Sainte-Olga  (compte  rendu),  758. 

Hôpital  Trousseau,  768. 

Hôpitaux  de  nourrissons  (mortalité), 
698. 

Huile  mentholée  dans  les  affections  des 
voies  respiratoires,  757. 

Hydatide  du  poumon,  cas  mortel,  562. 

Hydrocéphalie  hérédo-syphilitique  gué- 
rie par  le  traitement  spécifique,  747. 

Hydrocéphalie  externe  congénitale,  697. 

Hygiène  de  l'allaitement,  447. 

Hygiène  des  albuminuriques,  61. 

Hygiène  des  diabétiques,  382. 

Hygiène  des  maladies  du  cœur,  639. 

Hygiène  des  nourrissons,  61. 

Hygiène  des  tuberculeux,  60. 

Hygiène  et  thérapeutique  des  maladies 
de  la  bouche,  60. 

Hypertrophie  cardiaque  de  croissance 
378. 

Hypertrophie  congénitale  (Recueil  de 
faits  par  le  D^  Comby),  271. 

Hypertrophie  congénitale  de  Tavant- 
bras,  297. 

Hypertrophie  congénitale  des  membres, 
297. 

Hypertrophie  congénitale  du  pylore, 
235. 

Hypertrophie  de  la  face,  396. 

Hypertrophie  lymphatique  dans  le  ra- 
chitisme, .SO. 

Hypertrophies  vraies  et  fausses  [Soc,  de 
Pédiatrie),  3 i9. 


Hystérie  épidémique  dans  une  école» 

306. 
Hystérie  infantile,  762. 


Ichtyose  pilaire  familiale,  631. 

Ictère  épidémique,  763. 

Ictère  infectieux  chez  Penfant,  306. 

Ictère  des  nouveau-nés  (matière  colo- 
rante biliaire  dans  Turine),  487. 

Ictères  du  nouveau-né,  365. 

Idiotie  familiale  et  alcoolisme,  686. 

Imbécillité  (Diagnostic  et  pronostic  de 
certaines  formes),  245. 

Impétigo  au  point  de  vue  bactériolo- 
gique, 315. 

Impétigo    (bactériologie),   Mémoire  de 
F.  Marié'Davy,  257. 

Inanition  (fièvre  d*),  615. 

Inaptitude  vaccinale,  617. 

Incontinence  d'urine  (traitement  par 
le  rhus  aromatica),  171. 

Indicanurie  dans  les  maladies  infan- 
tiles, 428. 

Indicanurie  et  sa  valeur  séméiologique 
dans  la  tuberculose,  378. 

Infarctus  embolique  des  reins,  242. 

Infection  amniotique  et  ses  consé- 
quences pour  Tenfant,  573. 

Infection  à  streptocoques  avant  Tac- 
couchement,  transmise  de  la  mère 
au  fœtus,  184. 

Infections  des  nouveau-nés  dans  les 
couveuses,  444. 

Infections  générales  streptococciques» 
753. 

Injections  sous-cutanées  d'eau  salée,  758. 

Intoxication  digestive,  448. 

Infection  digestive  suraigué  avec  pré- 
dominance des  phénomènes  gas- 
triques chez  un  nourrisson,  428. 

Infections  d'origine  optique,  441. 

Infection  gastro-intestinale  du  fœtus^ 
316. 

Infection  intestinale  k  bacille  pyocya- 
nique,  429. 

Infection  intestinale  grave  chez  les 
enfants,  431. 

Infections  gastro-intestinales  des  jeunes 
enfants,  504 

Infections  maternelles,  infiuence  sur 
la  santé  du  fœtus,  183. 

Injections  de  lécithine  et  jaune  d'œuf 
dans  Tanéraie  et  l'athrepsie,  489. 

Injections  de  sérum  artificiel  chez  les 
enfants  tuberculeux,  488. 

Inoculation  tuberculeuse  par  circon- 
cision, 177. 

Insuffisance  mitrale  après  la  diphtérie, 
339. 
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Iniuffisance  mitrale  par  symphyse  car- 
diaque, 630. 

Intervention  précoce  dans  les  périto- 
nites aiguës  diffuses  d^origine  appen- 
diculaire,  56. 

Intestin  (fit>roines  embryonnaires),  185. 

Intestin  (sarcomes  de  T),  185. 

Invagination  aiguë  traitée  par  la  lapa- 
rotomie, 109. 

Invagination  chronique  du  cœcum  avec 
latence  des  symptômes,  109. 

Invagination  de  six  semaines  traitée 
avec  succès  par  Tirrigation  et  la 
vessie  de  glace,  110. 

Invagination  iléo-cœcale,  excision , 
guérison,  109. 

Invagination  intestinale  guérie  par 
l'opération,  307. 

Invagination  par  diverticule  de  Meckel, 
108. 

Iode  dans  la  glande  thyroïde,  48. 

Ivresse  chez  un  nourrisson  de  9  mois, 
686. 


Jaune  d'œuf  et  lécithine  dans  Tanémie 

et  Tathrepsie,  489. 
Joseph    0*Dwyer    (fondation    en    son 

honneur),  384. 
Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique 

infantiles  (changement  de  rédaction), 

330. 


Kinésithérapie  gynécologique,  575. 
Kyste  congénital   de  Tovaire  chez  une 

fillette  au  sein,  789. 
Kyste  dermoïde  au  milieu  de  la  grande 

fontanelle,  310. 
Kyste  hydatique  du  cou  chez  un  enfant 

de  5  ans,  688. 
Kyste  hydatique  du  foie,  759. 
Kystes  dermoïdes  de  la  cavité  buccale, 

51. 


Lait  (passage  des  germes  pathogènes), 
571. 

Lait  (poison  et  intoxication),  433. 

Lait  stérilisé  et  atrophie  infantile, 
574. 

Lait  stérilisé  (son  emploi  chez  les  nour- 
rissons), 445. 

Langue  (tumeur  chez  un  enfant  de 
3  mois),  632. 

Langue  (tumeur  érectile).  6-32. 

Laparotomie  dans  la  péritonite  tuber- 
culeuse, 180. 

Laryngite  diphtérique,  tubage  prolongé 
pendant  12  jours,  guérison  {Recueil 
défaits),  par  L,  Sourdille,ViQ. 


Laryngites  infantiles  et  intubation  dans 

la  laryngite  postmorbilleuse,  637. 
Laryngites  suffocantes  au  début  de  la 

rougeole    (Mémoire   de    Sevesire    et 

Bonnuà)^  65. 
Laryngospasme  et  craniotabes,  375. 
Larynx  (examen  forcé),  758. 
Larynx  (papillomes  multiples),  309. 
Larynx  (spasmes  du)  nécessitant  une 

intervention  prolongée,  556. 
Lavements  (éry thème  consécutif;,  566. 
Lécithine  et  jaune  d*œuf  dans  l'anémie 

et  Tathrepsie,  489. 
Leçons  de  chirurgie,  765. 
Le  livre  des  mères,  511. 
Leucémie  aiguë  (Recueil  de  faiU),  par 

Haushalter  et  Richon,   356.   (Soc.  de 

Pédiatrie),  883. 
Leucémie  aiguë  (Revue  générale),  608. 
Leucémie  aiguë  chez  les  enfants,  639  et 

764. 
Levure  de  bière  et  levurine,  702. 
Liquide    céphalo-rachidien     (quantité 

variable  suivant  l'Âge  et  les  maladies). 

694. 
Lithiase  biliaire  dans  l'enfance,  367. 
Lithiase  rénale   chez  les  enfants  (Afé- 

moire  de  Comby),  577. 
Lithiase  vésicale,  758. 
Little  (maladie  de).  Mémoire  de  C.  OddOy 

74. 
Lois  de  l'énergétique  dans   le  régime 

du  diabète  sucré,  702. 
Lombric  dans  la  trachée,  99. 
Lombrics  (occlusion  par)  108. 
Lymphangiomes,  618. 
Lymphatisme  et  diphtérie,  244. 
Lymphosarcome  du  cou  chez  un  bébé» 

687. 


M&choire  (ankylose),  436. 

Maison  des  Enfants-Malades  à  Genève, 
505. 

Maladie  d'Addison,  750. 

Maladie  de  Barlow  (Mémoire  de 
M.  Ausset),  641-703. 

Maladie  de  Little  (Mémoire  de  C.Oddo),lA, 

Maladie  de  Little  (Traitement)  Mémoire 
de  P.  Uedard  et  Paul  Bezançon,  225. 

Maladie  de  Roger  (Recueil  de  faits)  peur 
Zuber  et  Halle,  413. 

Maladie  de  Werlhoff  chez  le  nourris- 
son, 242. 

Maladies  des  organes  respiratoires,  126. 

Maladies  médicales  de  Tenfance,  62. 

Malaria  chez  les  enfants,  252. 

Malaria  larvée  chez  les  enfants  (Mé- 
moire de  M.  Cronquist),  658. 

Malformation  congénitale  du  canal 
hépatique,  364. 
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Malformation  congénitale  du  cœur,  629. 

Manuel  de  diagnostic  médical,  382. 

Marche  et  alimentation  chez  renfant,245. 

Massage  du  ventre  dans  la  constipa- 
tion, 486. 

Matière  colorante  biliaire  de  Turine 
dans   l'ictère  des  nouveau-nés,   487. 

Médecine  des  Enfants  à  Munich  {Revue 
générale),  681. 

Médecine  populaire,  empirisme  à 
Toulouse,  756. 

Médicaments  chez  les  enfants,  764. 

Mélanose  lenticulaire  progressive,  742. 

Méningite  basilaire  simple  postérieure 
des  nourrissons  (microbe),  738. 

Méningite  spinale  compliquant  la 
rougeole,  558. 

Méningite  tuberculeuse  (mort  subite), 
380. 

Méningocèle  spinale  traitée  par  Texci- 
sion  du  sac,  690. 

Méningocèle  traumatique  (Soc.  de  Pédia- 
trie), 319. 

Menstruation  et  allaitement,  58. 

Mérycisme  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  372. 

Microbe  de  la  méningite  basilaire 
simple  postérieure  chez  les  nour- 
rissons, 738. 

Microcéphalie  et  son  traitement  chirur- 
gical, 691. 

Microsphygmie  sans  lésions  cardiaques 
chez  un  enfant  de  quatre  ans,  572. 

Modifications  périodiques  du  diamètre 
des  pupilles  dans  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  487. 

Monographies  cliniques,  190. 

Moelle  (endartérite  et  endophlébite), 
504. 

Moelle  (tubercule),  503. 

Mont-Sinaï  hôpital,  764. 

Morbidité  et  mortalité  des  enfants  à 
Athènes,  766. 

Mortalité  dans  les  hôpitaux  de  nour- 
rissons, 698. 

Mortalité  des  nourrissons  en  été  par 
choléra  infantile,  50. 

Mortalité  infantile  à  Nancy,  250. 

Mort  de  Jules  Simon,  704. 

Mort  par  chloroforme,  177  et  500. 

Mort  subite  au  cours  d'un  abcès  latéro- 
pharyngien,  495. 

Mort  subite  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse, 380. 

Mort  subite  des  enfants  et  en  parti- 
ticulierdes  nourrissons,  178. 

Mort  subite  par  compression  de  la 
trachée  par  le  thymus  hypertrophié, 
304. 

Morve  aiguc  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  298. 


Mouvements  actifs  et  passiff  dans  la 
première  année,  696. 

Mouvements  méthodiques  et  mécano- 
thérapie,  701. 

Muguet  (traitement),  575. 

Muscles  (tuberculose  hématogène),  49S. 

Myocarde  (artério-sclérose  hêrédo- 
syphilitique),  629. 

Myopathie  primitive  progressive,  74S. 

Myopathie  pseudo-hypertrophique,  74S. 

Myosite  ossifiante,  299. 

Myosite  ossifiante  {Revue  générale),  288. 

Myxœdème  et  goitre  {Recueil  de  faits 
par  Araoz  Alfao)^  162. 

Myxœdème  par  suite  de  tfayroîdite 
aiguO,  499. 

N 

Nanisme  rachitique,  endocardite  chro- 
nique, simulant  le  myxoedème,  755. 

Néphrite  aiguë  compliquant  les  oreillons 
chez  un  garçon  de  quatre  ans,  170. 

Néphrite  chez  les  saturnins,  190. 

Néphrite  chronique  et  albumtaurie 
cyclique,  488. 

Néphrite  compliquant  la  gastro-entérite 
aiguë  ou  subaiguë,  556. 

Néphrite  consécutive  Â  la  vaccine  ani- 
male, 559. 

Néphrites  (organothérapie),  176. 

Névrite  alcoolique  chez  un  enfant,  688. 

Névrite  arsenicale  après  le  traitement 
de  la  chorée  par  la  liqueur  de  Fowler, 
248. 

Noma,  302,  755,761. 

Noma  de  Toreille,  492. 

Noma  (traitement  chirurgical),  4il3. 

Nourriture  (quaotité  chez  les  enfants 
au  biberon),  697. 

Nouveau  journal  de  Pédiatrie,  127. 

Nouveau  signe  de  la  rougeole  {Mé- 
moire du  D'  Combe),  345. 

Nouveau  signe  diagnostique  de  la 
rougeole,  568. 

Nutrition  (thérapeutique  des  troubles 
chroniques),  619. 


Obstruction  intestinale  par  lombrics 
simulant  l'appendicite,  opération, 
guérison,  108. 

Occlusion  intestinale  par  lombrics, 
laparotomie,  massage  du  côlon,  gué- 
rison, 108. 

Occlusion  intestinale,  péritonites,  189. 

(Esophage   (corps  étrangers),  634-63S. 

Ombilic  (adénomes),  808. 

Onanisme  dans  Tcnfance,  244. 

Œuvre  médico-chirurgicale,  62. 
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Orbite  (phlegmon  de  V),  623- 

Orchite  ourlienne  d'emblée  sans  tumé- 
faction des  glandes  salivaires  chez 
un  garçon  de  quinze  ans,  688. 

Oreille  (corps  étranger),  vertige;  116. 

Oreille  (noma  de  P),  493. 

Oreilles  (Percement  des),  Mémoire  de 
Em.  Caslueil),  91. 

Oreillons  (néphrite  aiguo),  1 70. 

Organothérapie  dans  les  néphrites  de 
Tenfance,   176. 

0:^téomyéIite  à  streptocoques  et  éry- 
sipèle,  372. 

Onycophages  et  tuberculose,  751. 

Otite  moyenne  aiguë  au  cours  des 
maladies  inflammatoires  des  organes 
de  la  respiration,  181. 

Otite  moyenne  avec  abcès  mastoïdien 
À  cinq  semaines,  opération,  guéri- 
son,  563. 

Ovaire  (kyste  congénital),  739. 

Ovariotomie  suivie  de  succès  chez  une 
fille  de  quatre  mois,  744. 

Oxyhémoglobine  chez  les  nourrissons 
traités  par  le  sérum  artificiel,  489. 


Paludisme  chronique  et  ergot  de  seigle, 
570. 

Pansement  picriqué,  501. 

Papillomes  multiples  du  larynx  chez  les 
jeunes  enfants,  trachéotomie,  309. 

Paralysie  faciale  hystérique,  381. 

Paralysie  infantile  (forme  à  début  dou- 
loureux), 123. 

Paralysie  douloureuse  des  jeunes  en- 
fants, 509. 

Paralysie  obstétricale,  62 L 

Paralysie  obstétricale  du  membre  su- 
périeur (traitement),  Mémoire  du 
Dr  Kottindjy,  705. 

Paralysie  pseudo-hypertrophique,  692. 

Paralysie  spinale  infantile  à  début  dou- 
loureux, 692. 

Paralysies  dans  la  coqueluche,  507. 

Parole  (troubles  de  la)  dans  Thémiplé- 
gie  infantile,  188. 

Parotidite  traumatique,  743. 

Passage  des  gern)es  pathogènes  dans 
le  lait,  571. 

Pathogénie  des  accidents  de  dentition, 
087. 

Palhogénie  des  infections  gastro-intes- 
tinales des  jeunes  enfants,  504. 

Pathogénie  du  rachitisme,  317. 

Pathogénie  et  éliologie  des  terreurs 
nocturnes,  48. 

Pathogénic  et  traitement  des  spasmes 
du  larynx  nécessitant  l'intubation 
prolongée,  749. 


Pathologie  de  la  rougeole,  302. 
Pédiatrie  (domaine  et  devoirs),  557. 
Pédiatrie  (enseignement).   Mémoire  du 

Dr  Concetti,  716. 
Pelade  (traitement  par  l'acide  lactique), 

638. 
Pelade  traitée  par  les  rayons  chimiques 

concentrés,  620. 
Peliose  rhumatismale,  43. 
Peuiphigus  des  nouveau-nés  avec  sta- 

phylococcie,631. 
Pénétration    des    ganglions     caséeux 

dans  les  voies  respiratoires,  747. 
Peptonurie    dans    quelques   maladies 

iufectieuses  infantiles,  51. 
Percement  des    oreilles   {Mémoire   de 

Em.  Castueil),  94. 
Perchlorure  de  fer  dans  ladiphtérie,316. 
Péri  cardi  tes,  126. 
Périnéphrite    à    staphylocoque    doré 

{Recueil    de   faits  par    J,    Halle   et 

A,  Bernard),  282. 
Périostite  post-typhique  dans  Tenfance, 

756. 
Périostite  purulente  multiple  par  bac- 
I     térium  coli,  50. 

Péritonite  aiguë  appendiculaire  (traite- 
ment), 237. 
Péritonite   aiguë  purulente    chez   une 

fillette  de  8  ans,  laparotomie,  mode 

spécial  de  drainage,  guérison,  237. 
Péritonite  à  streptocoques,  237. 
Péritonite  chrouique  séreuse,  i'40. 
Péritonite  pneumococcique,  236. 
Péritonites  appendiculaires  (interven- 

lion  précoce),  56. 
Péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique 

(Recueil  de  faits  par  le  Dr  Comby),  726. 
Péritonite  tuberculeuse,  70Î. 
Péritonite  tuberculeuse  chez  deux  filles 

de  moins  de  cinq  ans,  622. 
Péritonite  tuberculeuse  (valeur  curative 

de  la  laparotomie),  180. 
Persistance  du  bacille  de  Lœffler  dans 

la  gorge  des  diphtériques,  116. 
Pharynx  (gangrène  primitive),    493. 
Phlébite    scarlatineuse     {Mémoire    de 

Moizard  et  Ulmann),  601. 
Phlegmon  de  Torbite,  623. 
Phosphore  dans  le  rachitisme,  112. 
Picriqué  (pansement  des  brûlures,  501). 
Pièce    de   monnaie    dans  l'œsophage, 
-radiographie,     œsophagotomie     ex- 
terne, 634. 
Pityriasis  rubra  pilaire,  369. 
Pleurésie  des  nouveau-nés  et  nourris- 
sons (Mémoire  du  Dr  Papapanagiolu), 

463. 
Pleurésie  hémorragique,  559. 
Pleurésie  interlobaire  suppurée  {Recueil 

de  faits),  par  le  Dr  Battus,  729. 
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Plomb  (épilepsie  par  le),  497. 

Pneumatose  intestinale  considérable  due 
à  un  rétrécissement  congénital  pro- 
bable du  gros  intestin,  106. 

Pneumocoques  et  angine  érytbéma- 
teuse,  247. 

Pneumonie  du  sommet  et  hydrocé- 
phalie {Soc.  de  Pédiatrie),  320. 

Poison  du  lait  et  intoxication  par  le 
lait,  433. 

Polydipsie  congénitale,  763. 

Polymorphisme  et  diagnostic  de  la 
rubéole,  241. 

Ponction  lombaire,  372. 

Ponction  lombaire  de  Quincke  dans  la 
pratique  infantile,  699. 

Ponction  lombaire  de  Quincke  (Valeur 
diagnostique  et  thérapeutique),  180. 

Poumon  (corps  étranger  extraordinaire], 
633. 

Poumon  droit  (sclérose),  562. 

Poumon  (bydatide),  562. 

Pratique  pédiatiique,  249. 

Prématurés  et  débiles,  574. 

Première  session  du  congrès  scienti- 
fique de  r Amérique  latine,  447. 

Priapisme  épileptique,  751. 

Prix  William  F.  Jenks,  704. 

Prolapsus  congénital  de  TutéruB  et 
spina  biflda,  490. 

Prolapsus  de  l'urètre  chez  une  petite 
fille,  171. 

Prolapsus  de  Turètre  féminin,  490. 

Prolapsus  du  rectum  (traitement), 
369. 

Pronostic  des  tumeurs  et  glycogène, 
3'82. 

Protection  de  Tenfance,  767. 

Protection  des  enfants  du  premier  âge 
(Mémoire  du  D'  Delobel)^  20. 

Pseudo-paralysie  syphilitique,  52. 

Psoïte  aiguë  à  la  suite  de  scarlatine, 
620. 

Pupilles  et  réflexes  oculaires  chez  les 
nourrissons,  752. 

Pupilles  modifiées  périodiquement  dans 
la  respiration  de  Cheyne-Stokes, 
487. 

Purpura  chez  un  nourrisson  dû  proba- 
blement au  pneumocoque,  44. 

Purpura  hémorragique  chez  le  nour- 
risson, 242. 

Purpura  rhuinatoîde  (étiologie  et  patho- 
génie), 44. 

Purpuras  de  Tenfance  (Mémoire  de  Léon 
Perrin),  513. 

Pylore  (rétrécissement)  (Revue  géné- 
rale), 230. 

Pylore  (sténose  hypertrophique  congé- 
nitale), 234  et  2:35. 


Quantité  de  liquide  céphalo-rachidien 
suivant  l'âge  et  quelques  états  mor- 
bides^ 694. 

Quantité  de  nourriture  chez  les  enfants 
normaux  au  biberon,  697. 


Rachitisme  en  Norvège,  53. 

Rachitisme  (hypertrophie  des  glandes 
lymphatiques),  50. 

Rachitisme  (patbogénie),  317,  374. 

Rachitisme  traité  par  le  phosphore, 
112. 

Rapports  de  la  menstruation  et  de  TaU 
laitement,  58. 

Rechutes  de  la  fièvre  typhoïde,  699. 

Rechutes  de  la  rougeole,  566. 

Rectum  (rétrécissement  congénital), 
368. 

Rein  (lithiase).  Mémoire  de  Comhy^ 
577. 

Rein  (sarcome  du),  173. 

Rein  (sarcome  chez  un  enfant  de  neuf 
mois),  172. 

Rein  (sarcomes  du),  173. 

Rein  (tumeurs  malignes  duj,  172. 

Reins  (infarctus  emboliques),  242. 

Résection  intestinale,  1 17. 

Respiration  stridoreuse  des  nouveau- 
nés  avec  autopsie,  308. 

Rétention  d'urine  chez  un  nourrisson» 
304. 

Rétrécissement  congénital  de  Tartère 
pulmonaire,  760. 

Rétrécissement  probablement  congé- 
nital du  rectum  chez  une  fille  de 
quinze  ans,  368. 

Rétrécissement  du  pylore  (Revue  géné- 
rale), 230. 

Révulsion  chez  les  enfants,  378. 

Rhino-pharyngite  et  troubles  digestifs, 
767. 

Rhumatisme  articulaire  aigu,  763. 

Rhumatisme  noueux,  498. 

Rhus  aromatica  (traitement  de  Tincon- 
tinence  d'urine),  171. 

Rougeole  compliquée  de  méningite  spi- 
nale, 558. 

Rougeole  (éruption  le  premier  jour  des 
symptômes),  569. 

Rougeole  et  emphysème  généralisé,  303. 

Rougeole  et  pemphigus,  302. 

Rougeole  (laryngites  suffocantes  du  dé- 
but). Mémoire  de  Seveslre  et  Bonnus^ 
65. 

Rougeole  (nouveau  signe),  a  la  période 
d'incubation  (Mémoire  du  D'  Combe), 
345. 
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Roageole  (nouveau  ligne  diagnostique), 

568. 
Rougeole  (pathologie^  302. 
Rougeole  (rechutes),  566. 
Rougeole  (symptôme  nouveau   de   la 

période  pré-contagieuse),  567. 
Rougeole  (thrombose  cardiaque  et  em- 

boUe),  303. 
Rubéole  (polymorphisme  et  diagnostic), 

Rubéole  (son  énanthème),  566. 

S 

Sanatorium  de  Hendaye,  884  et  418. 

Sarcomes  de  Tintestin,  185. 

Sarcome  du  rein,  173. 

Sarcomes  du  rein  chez  les  enfants,  173. 

Sarcome  du  rein  chez  un  enfant  de 
neuf  mois,  172. 

Saturnisme  (état  épileptique),  497. 

Scarlatine  (angines  érosives',  703. 

Scarlatine  apyrétique,  246. 

Scarlatine  avec  streptocoque  de  d'Es- 
pine  et  Marignac  dans  le  sang,  246. 

Scarlatine  et  varicelle  associées,  375. 

Scarlatine  grave,  558. 

Scarlatine  (phlébite  dans  la),  Mémoire 
de  Moizard  et  Ulmann,  601. 

Scarlatine  (psoïte  aiguë),  620. 

Scille  en  médecine  infantile,  369. 

Sclérëme  et  graisse  chez  le  nourrisson, 
49. 

Sclérodermie,  179. 

Sclérose  en  plaques  suite  de  varicelle 
à  trois  ans,  624. 

Scoliose  paradoxale,  S83. 

Scorbut  infantile  avec  hématome  fé- 
moral {Recueil  de  faits  par  le  D^  J, 
Com6y),  35. 

Scorbut  infantile  chez  un  enfant  nourri 
au  lait  stérilisé  avec  Tappareil  Sox- 
hlet,  41. 

Scorbut  infantile  (Revue  générale),  37. 

Scrofule  (diagnostic  clinique),  110. 

Scrofule  (statistique),  754. 

Sels  du  lait  de  femme  et  du  lait  de  va- 
che, 434. 

Septicémies  du  nourrisson,  12.'>. 

Sérothérapie  et  associations  bactérien- 
nes, 492. 

Sérum  antidiphtérique  (accidents),  438. 

Sérum  antidiphtérique  et  traitement 
local,  316. 

Sérum  artificiel  des  enfants  tubercu- 
leux, 488. 

Sérum  artificiel  chez  les  nourrissons  et 
oxyhémoglobine,  489. 

Sérum  de  Marmorek,  178. 

Sérum  diphtérique  (action  curative),  179. 

Sérum  de  Roux  et  de  Marmorek  (ac- 


tion sur  les  globules  sanguins),  700. 

Sérum  thérapie,  intubation  et  trachéo- 
tomie, 115. 

Sinus  (thrombose  totale),  620. 

Société  de  neurologie,  512. 

Société  de  Pédiatrie,  127,  191,  254,319, 
383,  448,  703,  766. 

Société  de  Pédiatrie  américaine,  383. 

Société  des  médecins  et  naturalistes 
allemands,  320. 

Société  d'obstétrique,  gynécologie  et 
pédiatrie,  190. 

Société  italienne  de  Pédiatrie,  63. 

Société  protectrice  de  Tenfance,  191. 

Sou  dans  Tœsophage,  perforation  de 
Taorte,  634. 

Spasmes  du  larynx  nécessitant  une  in- 
tervention prolongée  (tubage  ou  tra- 
chéotomie), 556. 

Spasmes  du  larynx  nécessitant  Fintu- 
bation  prolongé  (pathogénie  et  trai- 
tement), 749. 

Spasmes  laryngés  et  tubage  dans  la 
diphtérie,  .383. 

Spina  bifida  (cure  radicale),  689. 

Spina-bifida  et  prolapsus  congénital  de 
rutérus,  490. 

Spina  bifida  traité  avec  succès  par  Tex- 
cision,  690. 

Spondylite  (traitement),  755. 

Statistique  de  la  diarrhée  d*été  à  la  cli- 
nique de  Toulouse,  376. 

Statistique  de  la  scrofule,  754. 

Statuts  de  la  Société^e  Pédiatrie,  191. 

Sténose  de  la  trachée  après  trachéoto- 
mie, 46. 

Sténose  hypertrophique  congénitale  du 
pylore,  234,  235. 

Stercorome,  102,  107. 

Stérilisation  du  lait  et  graisse,  49. 

Stomatite  ulcéreuse  (bactériologie  et 
clinique),  53. 

Stomatite  ulcéreuse  (nouveau  traite- 
ment), 753. 

Streptococcie  avant  Taccouchement 
transmise  de  la  mère  au  fœtus,  1S4. 

Streptococcie  pulmonaire  et  sérum,  563. 

Streptocoque  et  scarlatine,  247. 

Streptocoques  ^entérite  à),  430. 

Stridor  des  nouveau-nés  (autopsie),  308. 

Symptôme  nouveau  de  la  période  pré* 
contagieuse  de  la  rougeole,  567. 

Syndactylie  et  amputations  congéni- 
tales (Revue  générale) ^  552. 

Syphilis  héréditaire  des  centres  ner- 
veux et  tabès  infantile,  181. 

Syphilis  héréditaire  (pseudo-paralysie), 
52. 

Syphilis  héréditaire  du  foie,  364. 

Syphilis  héréditaire  tardive,  491. 

Syphilis  héréditaire  tardive,  gomme  du 
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voile  palatin  avec  perforation  cliez 
une  petite  fille  de  neuf  ans  {Recueil 
de  faits  par  le  D^  Lucio  Gordillo)^  731. 


Tabès  infantile  et  syphilis  héréditaire 

des  centres  nerveux,  181. 
Taille  hypogasirique  chez  une  ûUe  de 

trente  mois,  174. 
Taille  hypogastrique  pour  calculs  vési- 

eaux  chez  un  enfant  de  trente  mois, 

174. 
Tanno forme  dans  les  entérites,  437. 
Technique  de  la  circoncision,  176. 
Température    du    gros    intestin    chez 

l'enfant,  243. 
Terreurs    nocturnes     (pathogénie     et 

étiologie),  48. 
Testicule   (tuberculose    du)    chez    les 

enfants,  119. 
Tétanie,  703. 
Tétanos  aigu  traité  avec  succès  par 

rantitétanine,  485. 
Tétanos  aigu  traité  par  les  injections 

intra-cérébrales  d'antitoxine,  484. 
Tétanos  chez  une  fille  de  11  ans,  injec- 
tions sous-cutanées  et  intra-cérébrales 

d'antitoxine    {Recueil   de    faits    par 

J.  Comby),  475. 
Tétanos  traité  par  l'injection  intra>cé- 

rébrale  d^anti toxine,  guérison,  181. 
Tétanos    traité  par  l'injection    intra- 

cérébrale  d'antitoxine,  mort,  182. 
Thérapeutique  clinique    de    la   fièvre 

typhoïde,  446. 
Thrombose  cardiaque  et  embolie  dans 

la  rougeole,  303. 
Thrombose  totale  des  sinus,  626. 
Thymus  dans  la  syphilis  héréditaire,  754. 
Thymus  hypertrophié  comprimant   la 

trachée,  304. 
Thyroïdite  aiguë  aboutissant  au  myxœ- 

dème,  499. 
Trachée  (double  corps  étranger),  Fait, 

deFr,  Houssay^  99. 
Trachéotomie  (sténose  de  la  trachée\ 

46. 
Traité  de  chirurgie  d'urgence,  576. 
Traité  de  clinique  thérapeutique.  318. 
Traité  de  médecine,  318,  701. 
Traité  des  maladies  de  l'enfance,  1^9, 

766. 
Traité  pratique  de  la  tuberculose  pul- 
monaire, 510. 
Traitement  chirurgical  du  noma,  493. 
Traitement  chirurgical  et  orthopédique 

de  la  maladie  de  Little  {Mémoire  de 

P.  Redard  et  Paul  Bezançon),  225. 
Traitement  de  la  chorée  de  Sydenhaui 

{Mémoire  du  D"  J.  Comby),  193. 


Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham 
par  Tarsenic  à  hautes  doses,  248. 

Traitement  de  la  constipation  chromque 
par  le  massage  du  ventre,  486. 

Traitement  de  la  coqueluche,  373. 

Traitement  de  la  coqueluche  par  l^'s 
inhalations  d^oxygène  saturées  de 
vapeurs  médicamenteuses,  122. 

Traitement  de  la  coxalgie,  123. 

Traitement  de  l'appendicite,  57S. 

Traitement  de  la  paralysie  obstétricale 
du  membre  supérieur  {Mémoire  du 
D'  Kouindjy),  705. 

Traitement  de  la  pelade  par  l'acide 
lactique,  638. 

Traitement  de  la  péritonite  aigué  d'ori- 
gine appendiculaire,  237. 

Traitement  de  la  syphilis,  190. 

Traitement  de  la  spondylite,  755. 

Traitement  de  l'atrophie  infantile  par 
le  lait  stérilisé,  574. 

Traitement  de  l'hydrocéphalie  par  le 
drainage  intra-cranien,  695. 

Traitement  de  l'incontinence  d'urine 
avec  l'extrait  fluide  de  rhus  aromatica. 
171. 

Traitement  des  angiomes  par  Félec- 
trolyse,  377,  4*1. 

Traitement  des  corps  étrangers  des 
fosses  nasales,  636. 

Traitement  des  maladies  gastro- intes- 
tinales par  la  diète  hydrique,  443. 

Traitement  des  corps  étrangers  des 
fosses  nasales,  636. 

Traitement  des  maladies  gastro-intes- 
tinales par  la  diète  hydrique,  443. 

Traitement  du.muguet  chez  le  nouveau 
né,  575. 

Traitement  du  prolapsus  du  rectum, 
369. 

Traitement  nouveau  de  la  stomatite 
ulcéreuse,  753. 

Traitement  opératoire  de  la  carie  du 
rocher  54. 

Traitement  par  le  xéroforme  des  ma- 
ladies cutanées  chez  Tenfant,  S08. 

Traité  pratique  des  maladies  de  Ten- 
fance,  446. 

Transmissibilité  des  verrues,  371. 

Traumatisme  et  tuberculose,  621. 

Trois  cas  de  corps  étrangers  dans 
l'œsophage,  635. 

Trois  cas  d'empyème  double,  562. 

Troubles  cérébraux  dans  la  coqueluche, 
752. 

Troubles  de  la  parole  dans  l'hémyplé- 
gie  infantile,  188. 

Troubles  mentaux  de  l'enfance,  165. 

Tubage  du  croup  dans  la  pratique  pri- 
vée, 248. 

Tubage  prolongé  pendant  250  heure?. 
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guérison  {Recueil  de  faits  par  le  D'^  C, 
SourdilU,  276. 

Tuberculose  (contagion  de  la)  À  Técole, 
120. 

Tubercule  de  la  moelle,  503. 

Tuberculeux  traités  par  le  sérum  arti- 
ficiel, 488. 

Tuberculose  dans  la  République  Argen- 
tine, 446. 

Tuberculose  de  la  main,  119. 

Tuberculose  de  la  première  enfance, 
698. 

Tuberculose  du  testicule,  119. 

Tuberculose  et  onycophages,  751. 

Tuberculose  et  traumatisme,  621. 

Tuberculose  infantile  (bacilloscopie  des 
crachats  retirés  de  Testomac),  563. 

Tuberculose  musculaire  hématogëne, 
495. 

Tuberculose  péritonéale  à  forme  asci- 
tique,  guérison  spontanée  (Recueil  de 
faits  par  le  D'  Comby),  726. 

Tuberculose  tlbio-tarsienne  et  altération 
graisseuse  des  os  du  tarse,  498. 

Tumeur  cérébelleuse,  310. 

Tumeur  de  la  langue  chez  un  enfant  de 
trois  mois,  632. 

Tumeur  érectile  de  la  langue,  632. 

Tumeurs  malignes  du  rein  chez  l'en- 
fant, 172. 

Tumeur  stercorale  chez  Tenfant  [Revue 
générale),  102,  106. 

Typhoïde  intra-utérine,  184. 

U 

Université  de  Berlin,  25G. 
Université  d'Edimbourg,  127. 
Université  de  Naples,  256,  704. 
Université  de  Home,  256,  704. 
Uretère  (calculs),  617. 
Urètre  (prolapsus  de  V),  171,  490. 
Urétrite  blennorragique,  762. 
Urétrite  des  garçons,  745. 
Urine  biliaire  dans  Tictère  des  nouveau- 
nés,  487. 


Urticaire  pigmentée,  383. 
Utérus  prolabé  et  allongé  avec  spina- 
bifida,490. 


Vaccination  (néphrite  consécutive), 
559. 

Vaccine  (contre-indications  momenta- 
nées), 750. 

Vaccine  (inaptitude),  617. 

Valeur  diagnostique  et  thérapeutique, 
de  la  ponction  lombaire  par  la  mé- 
thode de  Quincke,  180. 

Variations  de  la  quantité  d*oxyhémo- 
globine  du  sang  chez  les  nourrissons 
traités  par  les  injections  de  sérum 
artificiel,  489. 

Varicelle   et  scarlatine  associées,  375. 

Varicelle  gangreneuse,  .S69. 

Végétations  adénoïdes,  50. 

Végétations  adénoïdes  et  afitections  de 
l'oreille,  380. 

Vertige  auriculaire  par  corps  étranger, 
116. 

Verrues  (transmissibilité),  371. 

Vices  de  développement  des  membres 
supérieurs,  703. 

Voies  aériennes  (corps  étranger),  638. 

Vomissement  périodique  ou  cyclique 
{Revue  générale),  360. 

Vulvo-vaginite,  762. 

Werlhof  (maladie  de)  chez  le  nourrisson , 
242. 


Xéroforme  dans  le  traitement  des  ma- 
ladies cutanées,  308. 


Zinnis  (mort  du  D"),  320. 
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